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Amag: Tiiberkiiloz, giiniimiizde giderek artan bir toplum saghgi sorunu haline gelmistir. infek-
siyon dinamiklerini incelemek ve uygun tedavi ve infeksiyon kontrol stratejileri belirleyebilmek
icin etkenin molekiiler tiplendirmesi 6nemlidir. Mycobacterium tuberculosis genotiplemesinde
altin standart IS6770 RFLP analizi olmakla birlikte, yontemle ilgili zorluklar nedeniyle son yillarda
Polimeraz Zincir Reaksiyonuna (PZR) dayali ydntemler de kullaniimaktadir. Bu calismada, akciger
tuberkulozlu 39 farkli hastadan izole edilen M. tuberculosis izolatinin, PZR yontemi ile genotiplen-
dirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Lowenstein-Jensen besiyerinde Uretilen suglarin hiicre duvarlari cam boncuk-
larla parcalanarak DNA elde edilmistir. PZR ile genotiplendirme icin, IS6710 insersiyon dizisinin iki
ucuna yonelik hazirlanan I1S-1 (5'CAA GAA CCT TTC CTA CCC CA 3’) ve IS-2 (5'GGC TGA GGT CTC
AGATCA G 3') primerleri kullaniimistir. Elde edilen bant paternleri bilgisayar ortamina aktarilarak,
suslar arasi genetik yakinlik, Syngene Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, ingiltere) prog-
raminda UPGMA metodu ile Dice katsayisi kullanilarak belirlenmistir.

Bulgular ve Sonug: Calisma sonucunda izolatlarin hepsinin genotipik olarak birbirinden farkl
oldugu tespit edilmis, yontem kolay uygulanabilir, hizli, ucuz ve tekrarlanabilir bulunmustur.

Anahtar sozciikler: Mycobacterium tuberculosis, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), genotipleme

Aim: Tuberculosis is an increasing public health problem world wide. In order to evaluate the
infection dynamics and to develop appropriate therapeutic and infection control strategies, mo-
lecular typing of the infectious agent is important. The gold standard of genotyping Mycobacte-
rium tuberculosis isolates is IS6110 RFLP analyses. As this method is technically hard to perform,
methods relying on Polymerase Chain Reaction (PCR) typing have been increasingly used. In this
study we aimed to genotype 39 M. tuberculosis isolates obtained from different pulmonary tuber-
culosis patients by PCR.

Materials and Methods: The cell walls of the isolates grown on Lowenstein-Jensen medium
were destructed by glass-beads in order to obtain genomic DNA. PCR genotyping was performed
by using the primers I1S-1 (5'CAA GAA CCT TTC CTA CCC CA 3’) and IS-2 (5'GGC TGA GGT CTC
AGA TCA G 3’), designed to cover the two sides of IS6110 insertion sequence. The band patterns
were transferred to computer and genetic relatedness of the strains were analyzed by using the
Syngene Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, England) program with UPGMA method by
using the Dice coefficient.

Results and Conclusion: All the isolates were found to be genetically unrelated, and the method
easy to perform, rapid, cheap and reproducible.

Key words: Mycobacterium tuberculosis, polymerase chain reaction (PCR), genotyping

yeobacterium tuberculosis kromozomal DNA’sinin analizi, hizli tani koy-
maya yonelik molekiiler testlerinin gelistirilmesini saglamis ve mole-
kiiler genotipleme analizlerini kullanima sokmustur. Tiiberkiiloz siir-
veyansinin en 6nemli unsuru epidemiyolojik ¢alismalardir. Molekiiler tiplendirme
yontemlerinin kullanilmast ile cok degerli epidemiyolojik bilgiler edinilebilir: Kiil-
tiir sonuglarinin, gergek etyolojik ajana mi1 yoksa laboratuarda bir kontaminas-
yona mut bagli oldugunu belirlemede, yeni bulagt reaktivasyondan ve ekzojen bir
enfeksiyonu alevlenmeden ayirmada ve tedavi esnasinda direng gelisimini izlemede
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genotipleme yontemlerine bagvurulur (1-3). Epidemiyolojik
veriler bir tiiberkiiloz salginini isaret ettiginde, genotipleme
yontemleri, gergek bir salgin mi oldugunu yoksa rastlantisal
olarak ¢ok sayida vakanin mi bir araya geldigini ortaya ko-
yar. Bu sonuglara gore toplum saglig parametreleri deger-
lendirilerek infeksiyonun yayilmasi engellenebilir. Hastalik
kaynaginin ve bulas zamaninin belirlenmesinde de genotip-
leme yontemleri kullanilmakeadir (1).

Tiberkiiloz kontrol programlarinda, tiiberkiiloz bulagi-
nin dinamiklerini incelemek i¢in genotipleme yontemleri
kullanilmaktadir. Ozellikle, tiiberkiiloz agisindan ylksek
riskli gruplarin belirlenmesi, temas vakalarinin aragtirilmast
ve etkili tiiberkiiloz kontrol programlarinin gelistirilmesin-
de genotipleme yontemlerinden yararlanilmaktadir. Gele-
neksel goriis, mikobakterilerin esit viriilansa sahip oldugu
seklinde olsa da, topluma dayali yapilan genotipleme calis-
malari, az sayidaki susun toplumdaki vakalarin ¢ogundan
sorumlu oldugunu ortaya koymustur. Yapilan caligmalar,
farklt M. tuberculosis suslarinin konak ile degisik iliskiler
kurdugunu ve bulas potansiyellerinin birbirlerinden farkls
oldugunu gostermektedir (1,4).

M. tuberculosis genotiplendirmesinde kullanilan standart
metot, farklt suglarin kromozomlarinda 1-25 kopya ola-
rak bulunan ve bagska mikroorganizmalarda bulunmayan,
156110 insersiyon dizilerinin dagiliminin, “kesilmis parca-
larin uzunluk polimorfizmi” (restriction fragment length
polymorphism [RFLP]) yontemi ile ortaya konmasidir (5,
6). Bu amacla, kromozomal DNA Pvull enzimi ile kesilir,
kesilen parcalar agaroz jel elektroforezi ile ayrilir, daha sonra
isaretlenmis /561710 fragmani ile Southern blot (SB) yonte-
mi kullanilarak hibridize edilir (1, 7). Bugiin i¢in bu yontem
M. tuberculosis tiplendirmesinde altin standart olarak kabul
edilmekteyse de, SB analizi ile ilgili uygulama zorluklari, bu
yontemin referans laboratuarlarinda bile yaygin olarak kul-
lanilmasina engel olmustur (1, 4). Buna kargilik, polimeraz
zincir reaksiyonuna (PZR) dayali tiplendirme yontemleri,
ucuz, kolay ve hizlidir. Yapilan ¢alismalar, PZR’ye dayali tip-
lendirme yontemlerinin duyarliliginin SB yontemi ile ben-
zer oldugunu gostermekeedir (4, 7).

Bu calismada, Ankara Atatiitk Goglis Hastaliklari ve
Gogiis Cerrahisi Hastanesi'nde akciger tiiberkiilozu tanis:
ile izlenen 39 hastanin balgamindan izole edilen M. ruber-
culosis suglarinin PZR ile genotiplendirmesi ve yontemin
uygulanabilirliginin degerlendirilmesi amaglanmistur.

Gere¢ ve Yontem

Hastalar ve M.tuberculosis suslari: Calismaya, Anka-
ra Atatiirk Gogiis Hastaliklart ve Gogiis Cerrahisi Hasta-
nesinde Mayis 2003-Eyliil 2003 tarihleri arasinda akciger
tiberkiilozu tanusi ile yaurilarak takip edilen 39 hastanin
balgam kiiltiiriinden izole edilen 39 M. ruberculosis susu

dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamast 39.6 olup, yedi-
si kadin, 42’si erkektir (K/E= 0,16). Hastalarin hicbirinin
birbiri ile akrabaligi olmadig gibi, ayn1 ¢evrede de yasama-
maktadir. Hastalardan elde edilen izolatlarin hepsi en az bir
anti-tiiberkiiloz ajana karst direngli bulunmugtur. Direng
tayini, 20-40 mg/L Rifampin, 0,2-1 mg/L Izoniyazid, 2-4
mg/L Ethambutol ve 4-8 mg/L Streptomisin kritik kon-
santrasyonlarini iceren Lowenstein-Jensen vasatlarinda in-
direkt proporsiyon metodu ile yapilmistir. Antimikrobiyal
iceren besiyerinde tireyen kolonilerin sayist, antimikrobiyal
icermeyen besiyerinde iireyenlerin sayisinin %1’inden azsa
ilaca duyarls, aksi halde direngli olarak kabul edilmistir.
Caligmaya alinan hastalar ve hastalardan izole edilen sus-
larla ilgili genel bilgi Tablo 1'de goriilmektedir.

DNA Eldesi: Lowenstein-Jensen besiyerinde tiretilen M.
tuberculosis izolatlarindan kromozomal DNA eldesi, cam
boncuklarla hiicre duvarlarinin pargalanmast ile literatiirde
belirtilen yontemde bazi degisiklikler yapilarak gerceklesti-
rilmistir (8,9). Kisaca, besi yeri iizerinde tireyen koloniler
steril oze ile alinarak, 500 pl steril distile su igerisinde siis-
panse edilmistir. 80 C”de 10 dakika tutularak inaktive edil-
dikten sonra 15000 rpmde 20 dakika santriftij edilmiglerdir.
Elde edilen ¢okelti, 100 pl TE tamponu (1 M Tris HCL, 0,5
M EDTA, pH= 8.0) icerisinde yeniden siispanse edildikten
sonra {izerine yaklasik 33 pl 425-600pm boyunda yikanma-
mig cam boncuk (Sigma, Almanya) eklenmis ve maksimum
hizda 10 dakika vortekslenerek hiicre geperleri parcalan-
mustir. 15000 rpmde 10 dakika santriftij sonrasi elde edilen
stipernatan, yeni bir steril mikrosantrifiij tiiptine alinarak,
PZR islemine kadar -20 C*de saklanmistir.

PZR: PZR reaksiyonu, /56110 insersiyon dizisinin iki
ucuna yonelik hazirlanan IS-1 (5CAA GAA CCT TTC
CTA CCC CA3’) ve IS-2 (5’GGC TGA GGT CTC AGA
TCA G3’) primerleri kullanilarak literatiirde belirtildigi
sekilde gerceklestirilmistir (7). PZR karisimi, 20 pl top-
lam hacim igerisinde 1 U Taqg DNA Polimeraz (Fermen-
tas, Lituanya), 3 mM MgClz, 200 pM dNTP (Fermentas,
Lituanya), her bir primerden 1 pM ve 3 pl DNA icerecek
sekilde hazirlanmistir. PZR sartlar;; 95 C°de 3 dakika ilk
denatiirasyon, 35 siklus 95 C*de 1 dakika, 55 C”de 1 daki-
ka ve 72 C%de 1 dakika ve son olarak, 72 C®de 5 dakikalik
son uzama olacak sekilde uygulanmisur. Elde edilen PZR
tirtinleri %10’luk poliakrilamid jele yiiklenerek 150V’°da 6
saat yliriitiilmiis ve giimiis boyama yontemi ile bantlar go-
riiniir hale getirilmistir.

Analiz: Elde edilen bant patern fotograflart bilgisayar
ortamina aktarilmis ve suslar arasi genetik yakinlik, Synge-
ne Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, Ingiltere)
programinda UPGMA metodu ile Dice katsaysi kullani-
larak belirlenmistir.
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Tablo 1. Calismaya dahil edilen hastalar ve bu hastalardan izole edilen
suslarin direng durumu

No Yag Cins Memleket Direng
1 35 E Erzurum R
2 41 E Kastamonu R
8 37 E Urfa RIE
4 25 E Bingol RISE
b 40 E Trabzon RIS
6 38 K Mus RIS
7 34 E Adana R
8 45 E Bursa RI
9 4 E Urfa RIS
10 23 E Adana RS
11 21 E Tokat RI
12 19 K Gaziantep RIS
13 52 E Gankir RI
14 73 K Siirt RIS
15 39 E Mersin RIS
16 70 K Bartin R
17 56 E Konya RISE
18 37 E Gaziantep RIE
19 40 E Urfa RISE

20 48 E Kars RISE

21 37 E Gaziantep R

22 23 E Adana RIS

23 26 K Samsun RIS

24 26 E istanbul RIS

25 48 E Antalya R

26 60 E istanbul R

27 24 E Bursa RIS

28 44 E Gorum RISE

29 28 E Antalya RIS

30 43 E Adana R

31 43 E Ordu RISE

32 40 E Mardin RI

33 50 E Ankara RI

34 40 E Diyarbakir RIE

35 37 K Konya RIS

36 40 E Ordu R

37 24 E Ordu R

38 50 E Konya RIS

39 50 K Malatya RISE

R: Rifampin, I: izoniyazid, E: Ethambutol, S: Streptomisin

Bulgular

Calismaya dahil edilen 39 hastanin higbirinin birbiri
ile iliskisi olmadigt 6grenilmistir. Hastalardan izole edilen
M. tuberculosis suslarinin PZR ile genotiplendirmesi sonu-
cunda, sayilart 4-13 arasinda degisen, koyu boyanan bant
gozlenmistir. Elde edilen bantlar kolaylikla ayirt edilebil-
mektedir (Sekil 1). Deneyin tekrarlanabilirligini test etmek
amactyla her bir 6rnek iki kere ¢alisilmis ve her seferinde
ayn1 bant paternleri elde edilmistir.

6 7 & 9 10 11 12 13 14 15

Sekil 1. Elde edilen bant paternlerini gosteren jel géruntisi. M ile
belirtilen 1. sirada molekuler buyuklik belirteci (¢x 174 DNA Hinfl kesim),
1-15. siralarda hasta izolatlarina ait bant patern érnekleri gérilmektedir.

t] # 0B B & & ¢ M o#H

Genatik Takmlic Bant Paternien

—|

Sekil 2. Elde edilen bantlarin bilgisayar ortaminda degerlendirilmesi
sonucu elde edilen dendogram gériintisi. Sag tarafta karsilik gelen bant
gorintileri ve hasta numaralan goérilmektedir.

Bilgisayar programinda degerlendirmede sadece koyu
boyanan bantlar dikkate alinmustr. Bantlarin degerlendi-
rilmesi sonucunda, dendogramda da goriildiigi tizere bii-
tiin suglarin genetik olarak birbirinden farkli oldugu tespit
edilmistir (Sekil 2). Suglar arast genetik yakinlik %3 ile
%71 arasinda degismektedir.

Tartisma

M. tuberculosis kompleks (MTK) bakterileri igerisinde
genetik homojenitenin yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu-
nunla birlikte, son yillarda yapilan ¢aligmalar, IS elemanla-

Z. C. Karahan, A. Tekeli, F. Atalay, N. Akar
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CAAG AACC TTICC TACCCC A
IS-1

1 33 13
CGAIGAACCGOCCOGGCATIGICCGGAG MCTICC AGTIC IIGEH A A AGGA TG G T-a—-

IS-2
GGCIGAGGIC IC MG AICAG
Cadl

o 139
GHCIGAGG ICICAGATICAGAGAGIC ICCGGACICAC CGGGEE GGIIC AC MG A

Sekil 3. 1S-1 ve IS-2 primerlerinin 1359b¢’lik 1S6710 dizisi tizerindeki gériinimu. Oklar, dizi Gzerinde primerlerin oturma yoniinl gostermektedir.

11 ve kisa tekrarlayan DNA dizileri gibi MTB genomunda
tekrarlayan DNA elemanlarinin dagilimindaki farkliliklara
baglt polimorfizmlerin, suslarin ayriminda kullanilabile-
cegini ortaya koymustur (2,10). M. tuberculosis kompleks
icerisindeki DNA polimorfizmlerini tanimlamada kesilmis
fragmanlarin uzunluk polimorfizmi (restriction fragment
length polymorphism, RFLP), DNA hibridizayonu, spo-
ligotipleme, rasgele tekrarlarin sayr degiskenligi (variable
number of tandem repeat, VNTR) tiplendirmesi, Miko-
bakteriyel daginik tekrarlayan birim (Mycobacterial inters-
persed repetetive units, MIRU) tiplendirmesi ve PZR gibi
bir¢ok farklt yontem ve bu yontemlerin kombinasyonlar:
kullanilmaktadir. Biitiin bu yontemlerin birbirlerine gore
avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir (1,4,11,12).

MTK suslarinda, genotiplemede kullanilabilecek dért
adet IS tanimlanmustir: 1S6770, 1S1081, 1S1547 ve IS-
benzeri eleman. Bunlar icerisinde; tiim suslarda bulunmast,
mobilitesinin ve kopya sayisinin fazla olmast nedeniyle en
stk kullanilani IS6710 olmustur. Digerlerinin kopya sayis
daha az olup, ayirim giicleri de IS6110 ile kargilagtirildigin-
da oldukea dustikeiir (11). IS6710 tiplendirmesi ile 0-25
arasinda bant tespit edilmekredir. Elde edilen sonuglar ileri
derecede ayirici ve tekrarlanabilir olup, yéntem birbirleri
ile yakin iligkili ve iligkisiz suslar1 birbirinden ayirabilme
giiciine sahiptir (2). Yillardir kullanilmasi nedeniyle bu
yonteme dayali veri bankalari olusmus durumdadir. Bugiin
icin IS6110 RFLP tiplendirmesi altn standart olarak ka-
bul edilmekle birlikte, bugiine kadar ¢ok az sayida referans
laboratuarinda, hatta az sayida tiiberkiiloz kontrol progra-
minda bu yontem kullanilabilmistir (1). Bunun en énemli
nedeni, yonteminin karmagiklig1, sonuglarin alinmast igin
uzun zaman ge¢mesinin gerekmesi ve maliyet yiiksekligi-
dir. Ayrica yontem, bol miktarda canli bakteri varligina
ihtiya¢ duymaktadir. Bu nedenle, yeterli miktarda bakeeri
tiretebilmek icin degerlendirmeye kadar gegen siire uza-
maktadir. Ozellikle kopya sayist 5'den az olan 6rneklerde
giivenilir sonug alinabilmesi icin, ek bir yontemin devreye
sokulmast gerekmektedir. Cok sayida bandin degerlendi-
rildigi durumlarda laboratuarlar arasi degerlendirmelerde
farkliliklar olabilmektedir (2,10,12).

Alternatif olarak kullanilabilen PZR’ye dayali yontem-
ler, daha az sayida bakteri ile uygulanabilir, ayrim giicii ve
tekrarlanabilirligi de en az 1IS6770 RFLP tiplendirmesi ka-
dar iyidir. Nispeten daha kolay ve ucuzdur. PZR’ye dayali
yontemler igerisinde, ayrim gii¢lerinin nispeten daha yiik-
sek olmasi nedeniyle en sik kullanilan yontemler, spoligo-
tipleme, VNTR tiplemesi ve MIRU tiplemesidir (2).

Calismamizda kullanilan PZR ydntemi, M. tuberculo-
sis genomunda daginik halde bulunan IS6710 kopyalar:
arasinda kalan bolgeleri ¢ogaltarak suglar arasindaki fark-
liliklar1 ortaya koymaktadir. Kullanilan primerler, 3’ ugla-
r1 IS6710 elemaninin disina tasacak sekilde elemanin iki
ucuna yonelik olarak gelistirilmigtir (Sekil 3).

Yontem, kat1 veya stvi besiyerinde tireyen bakterilerden
direkt olarak DNA eldesini takiben, az miktarda DNA ile
uygulanabilmekte, degerlendirilmesi kolay ve nispeten ucuz
olup, hizli sonug vermektedir. Elde edilen sonuglarin Sout-
hern blot hibridizasyon ile benzer duyarlilikta oldugu belir-
tilmektedir (7). Yontem, bizim calismamizda da literatiirde
belirtildigi sekilde tekrarlanabilir ve giivenilir bulunmustur.
Yontemin en 6nemli dezavantajy, silik boyanan bantlar ne-
deniyle ¢ok sayida izolatin degerlendirilmesinde problem
olusmast ve laboratuarlar arast tekrarlanabilirliginin dagiik
olusudur (7,10). Bizim ¢alismamizda da silik boyanan bant-
lar, 6zellikle bilgisayar ortamina aktarmada problem olustur-
mugtur. Bant koyulugunun degerlendirilmesi siibjektif ol-
dugundan, hangi bantlarin degerlendirmeye alinacagini be-
lirlemek, ozellikle silik boyanan bant sayisi fazla olan 6rnek-
lerde sorun yaratmaktadir. Farkli bantlarin dahil edilmesinin
sonuglart da etkileyebilecegi dikkate alindiginda, yéntemin
farkli izolatlarda ayni sartlar alunda degerlendirilmesinin uy-
gun olacagi kanisindayiz. Uygun programlarin yiiklii oldugu
bilgisayar veya goriintiileme ortamlarinda bant yogunlukla-
rina gore segim yapmak daha giivenilir sonuglar alinmasina
olanak verecektir. Bunun miimkiin olmadig: hallerde ise,
calisma sonuglarinin ayni kisi tarafindan degerlendirilmesi
hata payini azaltabilir.

Turkiyede M. muberculosis izolatlarinin genotiplemesi-
ne yonelik ilk ¢alismayi, Durmaz ve ark. (13) yapmiglardur.
Arastiricilar, 320 hastadan izole edilen M. tuberculosis susla-
rint standart IS6770 ve pTBN12 genotipleme yontemleri ile
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degerlendirmisler ve Tiirkiyede birgok tiiberkiiloz susunun
yaygin olarak bulundugunu tespit etmislerdir. 320 hastadan
155 farkli IS paterni, pTBN12 ile kombine edildiginde ise,
317 izolatta 216 farkli patern tespit etmiglerdir. Bunlarin
farkli cografik bolgelerde yaygin olarak bulundugunu, ki-
melenen hastalarin da gogunun birbirleriyle iligkisi oldugu-
nu belirlemislerdir (13). Bizim calismamizda ne izolatlarin
antitiiberkiiloz ilaglara duyarliliklar: ile genotipleri arasinda
bir iliski saptanmis, ne de hastalarin yasadiklar1 bolgelere
gore bir kiimelenme tespit edilmistir. Calismamizda deger-
lendirilen suglar arasinda yakin iligkili izolatlarin olusturdugu
kiimelerin bulunmamasi, bu hastalarin ortak bir kaynaktan
koken alan yeni bulas sonucu ortaya ¢ikan vakalar olmadigi-
ny; aksine, daha 6nce gecirilmis infeksiyonun reaktivasyonu
sonucu oldugunu diisiindiirmektedir.

Tiberkiilozun etkin kontroliiniin saglanmasi i¢in bu-
lag kaynaklarinin ve yiiksek riskli gruplarin ve risk faktor-
lerinin belirlenmesi énemlidir. Ozellikle iilkemizde, tii-
berkiiloz insidansinin yiiksekligi nedeniyle etkin infeksi-
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Park Saghk Ocagi bolgesindeki 35 yas listi
hipertansiflerde tedavi-kontrol durumlari ve
davranigsal faktorler

Treatment-control situations and behavioral factors on hypertensives over 35 years of age at Park Health Center region

Meltem Cél, Oya Ozdemir, M. Esin Ocaktan

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Saghgi Amag: Hipertansiyon tim diinyada halk saglig agisindan éncelik tasiyan bir saglik sorunudur.

Anabilim Dali, Ankara n n ; A,
Hipertansif hastalarda erken tani, uygun tedavi, kontrol ve yasam bicimi ile ilgili davranislar has-
taliktan korunma kadar 6nemlidir. Bu calismada, Park Saglik Ocagi bolgesindeki 35 yas usti, daha
onceden tani almis hipertansiflerde hastaligin seyrini etkileyebilecek tedavi ve kontrol durumlari-
ni belirlemek ve davranissal faktorleri incelemek amaglanmistir.
Gereg ve Yontem: Bu kesitsel calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghd Arastirma Bél-
gesi olan Park Saglk Ocagdi Bolgesinde yurutilmustur. Bolgede 35 yas Uzeri, hipertansiyon tanisi
almis 760 kisi arasindan rasgele 6rnekleme ile 450 kisi secilmis ve bunlarin 439'una ulasiimistir.
Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri, tedavi-kontrol durumlari ve davranissal faktorleri ylzyi-
ze goériisme ile belirlenmis; kan basinci, boy-kilo élgtimleri yapilmistir. istatistiksel analizlerde ki
kare ve lojistik regresyon analizi testleri kullaniimistir.
Bulgular: Calisma grubundaki hipertansiflerin yas ortalamasi 59.7 yildir. Diizenli kontrole giden hi-
pertansiflerin orani %41.8 olup, kontrol icin en ¢ok saglik ocagina basvurmaktadirlar(%24.1). Dlizen-
li ilag kullanimi %74.5, en sik kullanilan ilag grubu ACE inhibitérleridir. Olciimlerimizde 439 hastanin
78'inin (%17.8) sistolik ve diyastolik kan basinglari normal bulunmustur. Katilimcilarin %54.6's1 hi¢
fizik egzersiz yapmaz iken, %13.2'si sigara, %2.5'u alkol kullanmakta; %56.4'l obez olup, %31.9'unda
diyabet bulunmaktadir. En cok degistirilen yasam bicimi faktori diyette tuz kisitlanmasidir (%47.8).
Lojistik regresyon analizinde, yas kan basinci tizerinde etkili bir faktor olarak bulunmustur.
Sonug: Arastirma grubunda, hipertansiflerin tedavi-kontrol durumlar dusiik, obesite ve sigara
kullanim oranlari ylksek, yasam bicimi ile ilgili davranis degisiklikleri yetersizdir. Toplumda hiper-
tansiflere yonelik gerekli 6nlemler alinmalidir.

Anahtar sozctikler: davranigsal faktor, hipertansiyon kontrolii, hipertansiyon tedavisi

Aim: Hypertension is an important health problem in terms of public health priorities in all over
the world. Early diagnose, suitable treatment, control and life style behaviours are very important
in hypertensive patients as well as prevention of disease. In this study, it is aimed to determine the
status of control and treatment and to evaluate behavioral factors can affect progress of disease on
hypertensives who are diagnosed previously, over 35 years of age in Park Health Center Region.
Material and Methods: This crossectional study is conducted in Park Health Center Region
which is Ankara University School of Medicine Public Health Department’s research area. Among
the 760 diagnosed hypertensive persons being over 35 years of age 450 persons were selected
randomly and 439 of those were reached in the region. Patient’s sociodemographic characteris-
tics, their treatment- control situations and behavioral factors were determined by face to face
interview and blood pressure, weight-height measurements were taken. Chi square and logistic
regression analyses were used for statistical analyses.

Results: Mean age of hypertensives was 59.7 years. The rate of the hypertensives undergo control
orderly was 41.8% and, patients mostly applied to primary health care center for their controls
(%24.1). The percentage of regular drug use was 74.5 % and, the most used drug group was ACE
inhibitors. Of 439 patients 78 (%17.8) had a controlled systolic and diastolic blood pressure in our
measurements. 54.6 % of participants were never doing physical exercises, 13.2 % of them have
been smoked, 2.5 % of them were taking alcohol and, obesity rate of them was 56.4% and, 31.9%

9. Ulusal Halk Saghgi Kongresi'nde (3-6 Kasim 2004) poster bildiri
olarak sunulmustur.

Gelis tarihi: 06.09.2006 e Kabul tarihi: 11.12.2006 had Diabetes Mellitus. The most modified life style factor was restricting salt in diet (47.8%). Age
was effective factor on blood pressure level by using logistic regression analyse.

Yazisma adresi Conclusion: Treatment -control rates were low, obesity and smoking rates were very high and

Uz. Dr. M. Esin Ocaktan exercise and other life style factors modifications were insufficient in study group. Necessary

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Sagligi Anabilim Dali, measures should be taken directed to the hypertensives in the community.
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Giris ve Amacg

Hipertansiyon tiim diinyada 6nemli diizeyde morbidite
ve mortaliteye yol agmast yani sira, dnlenebilir ve kontrol
aluna almabilir bir hastalik olmasi nedeniyle halk saglig:
yoniinden éncelik tastyan kronik bir hastaliktir. Hipertan-
siyonda tedavi ve kontrollerin diizenli olmast hipertansi-
yonun sonuglarini, komplikasyonlarini biiyiik ol¢tide en-
geller. Hipertansiyon hastalarinin énemli bir bolimiiniin
hastaliginin farkinda olmadig1 ve tani almadigs, tani almig
olanlarin da biiyiik 6l¢tide diizenli tedavi ve kontrol altinda
olmadiklari bilinmektedir (1,2). Hipertansiyon ve onunla
iligkili kardiyovaskiiler hastaliklarin kontroliinde gelenek-
sel yaklagim ilag tedavisine odaklanmakla birlikte, ila¢ dist
tedavi ya da yasam sekli degisiklikleri, bazi vakalarda tedavi
bi¢imi ya da ila¢ tedavisinin tamamlayicist olarak, ayni za-
manda kardiyovaskiiler hastalik riskini de azaltan bir yak-
lagim olarak biiyiik 6neme sahiptir.

Bu calismada, Park Saglik Ocagi bolgesindeki daha
once tant almig 35 yas tizeri hipertansiyonlularin kontrol
ve tedavi durumlarinin belirlenmesi ve hastaligin seyrini
etkileyebilecek davranigsal faktorlerin  degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem

Calisma; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagli-
g1 Anabilim Dal’nin Egitim-Arasturma Bolgesi olan Park
Saglik Ocagr Bolgesinde 2001 yilinda yiirttilmisgtiir.
Aragtirmanin amacy; hipertansiyon tanisi almis olanlarin
kontrol-tedavi durumlarini ve davranigsal faktorlerini de-
gerlendirmek oldugu icin, bolgede daha 6nce hipertansi-
yon tanist almig olan ve saglik evi gorevlilerinin kayitla-
rinda hipertansif olarak yer alan 35 yas iistii toplam 760
kisi calisma evrenini olusturmustur. Bu kisilerden rasgele
ornekleme ile 450 kisi secilmistir (Tiirkiye'de yapilan daha
onceki ¢aligmalara dayanarak, tedavi alma orani % 70, kan
basincinin kontrol altinda olma oran1 %20 (3) kabul edile-
rek, her iki durum igin 6rneklem hacmi sirastyla en az 227
vel86 olarak hesaplanmugtir). Calisma sirasinda ornekle-
me segilen kisilerin 439 una ulagilmugtir. Kesitsel tipteki bu
saha ¢aligmasinda, hastalarin sosyo-demografik ozellikleri-
nin yanisira, diizenli kontrol durumlari, kontrol icin bag-
vurduklari yerler, tedavi alma durumlari, kullandiklar: ilag-
lar ve yasam sekli ile ilgili faktorler ylizyiize anket dolduru-
larak belirlenmis, ayrica kan basinci, boy-agirlik 6lciimleri
yapilmistir. Kan basincinin kontrol altnda olma durumu,
yapilan 6l¢iimlere gore sistolik 140 mmHg ve diyastolik
90 mmHg sinurr alinarak belirlenmis, bu degerin altindaki
degerler normal olarak kabul edilmistir (4). Beden Kitle
Indeksi (BKI) 30 ve iizerinde olanlar obez kabul edilmistir.
Cesitli degiskenlerin ol¢iim sirasinda bulunan kan basin-

Tablo 1. Arastirma grubundaki hipertansiflerin bazi sosyo-demografik

ozellikleri

Sosyo-demografik 6zellikler n %
Yas(yil)

49 ve alti 87 19.8
50-59 112 25.5
60-69 151 34.4
70 ve lzeri 89 20.3
Cinsiyet

Erkek 84 19.1
Kadin 355 80.9
Medeni durum

Evli 316 72.0
Bekar /dul/esi 6Imis 123 28.0
Egitim durumu

0YD-0Y 188 42.8
ilkokul 180 41.0
Orta ve Gzeri 71 16.2
Galisma Durumu

Ev Hanimi 322 73.3
Emekli 83 19.0
Galigan 34 7.7
Konut

Apartman 339 77.2
Gecekondu 100 22.8
Toplam 439 100.0

Tablo 2. Arastirma grubunun 6lgiim sirasinda kan basinci, tani zamani,

tedavi alma ve kontrol durumlari

Faktérler n %
Olgiim sirasinda kan basinci degeri

Normal (<90/140 mmHg) 78 17.8
Yiksek 361 82.2
Hipertansiyon tanisi alma zaman

(yil dnce)

0-4 153 34.9
5-9 106 241
>10 180 41.0
Halen Tedavi Alma Durumu

Diizenli ilag kullanimi 327 74.5
ilagsiz tedavi 14 3.2
Diizensiz ilag kullanimi 35 8.0
Tedavi almayan 63 14.3
Diizenli Kontrole Gitme Durumu

Evet 183 41.8
Hayir 203 46.3
Diger (sadece odlgiim, regete vb) 53 11.9
Toplam 439 100.0
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Tablo 3. Arastirma grubunda DM, BKi ve hipertansiyona etkili bazi
davranigsal faktorlerin dagihmi

Etkili Faktorler n %
Egzersiz

Yok 238 54.2
Hafif 110 25.6
Orta 89 20.2
Sigara

Halen kullaniyor 58 13.2
Birakmig 59 13.5
Kullanmamig 322 73.3
Alkol

Halen kullaniyor 11 2.5
Birakmig 16 3.7
Kullanmamig 412 93.8
Diabet

Var 140 31.9
Yok 299 68.1
BKi

25’in alti 40 9.1
25-29.9 151 34.5
30 ve dzeri 248 56.4
Toplam 439 100.0

Tablo 4. Arastirma grubunda hipertansiyon nedeniyle uygulanan yagam
bigimi degisikliklerinin dagilimi*(n=312)

Yagam degisiklikleri n %

Tuz kisitlama 210 47.8
Seker kisitlama 109 24.8
Yag kisitlama 63 14.4
Genel olarak az yeme 39 8.9
Yirdyus 26 59
Sebze agirlikh yeme 22 5.0
Sivi yag kullanma 14 3.2

*Arastirma grubunda birden fazla maddeyi uygulayanlar vardir

c1 diizeyi tizerine etkisi ki-kare ve lojistik regresyon analizi
yontemleri ile degerlendirilmistir.

Bulgular

Aragtirma grubunda yer alan daha 6nce hipertansiyon
tanist almig 439 kisinin yas ortalamasi 59.7+11.09 yildir
(min: 35, maks: 90). Bu grubun bazi sosyodemografik
ozellikleri Tablo 1'de gosterilmis olup, yas gruplarina gore
bakildiginda, grupta en biiyiik payr 60-69 yas arasi kisiler
olusturmakrtadir (%34.4). Calisma grubunun %80.9’unu
kadinlar, %72sini halen evli olanlar, %42.8’ini hi¢ 6gre-

nim gérmeyenler, %73’tinii ev hanimlari, %22.8’ini gece-
konduda oturanlar olusturmaktadir.

Arastirma sirasindaki 6l¢tim sonuglarina gore, kan basin-
ct normal bulunanlar %17.8, yiiksek bulunanlar ise %82.2
orandadir. Gruptaki tiim hipertansifler, ortalama 8.78+7.19
yil 6nce tant almis olup, hipertansiflerin %41’inde tani
almanin tizerinden 10 yil ve daha fazla zaman ge¢mistir.
[laglarini diizenli kullandigint belirtenler grubun %74.5’i
iken, diizenli kontrole gidenlerin yiizdesi 41.8'dir (Tab-
lo 2). Kontrol amagli en ¢ok bagvurulan saglik kuruluglari
strastyla Saglik Ocagt (%24.1), SSK Hastaneleri (%20.3),
Universite Hastaneleri (%11.6) ve Saglik Bakanligi Hasta-
neleri (%11.1)dir. Tek ilacli tedavide kullanilan ilaglar ara-
sinda ACE inhibitérleri (%16.6), kalsiyum kanal blokerleri
(%13.4) ve ditiretiklerin (%10.7) kullanimu ilk ti¢ siray1 alir-
ken, kombine ila¢ tedavisinde en sik oranda ACE inhibitorii
- Diiiretik kullanimina (% 6.8) rastlanmustir.

Tablo 3, hastalarda hipertansiyonun seyrini ve sonug-
larini etkileyebilecek bazi faktorlerin dagilimini goster-
mektedir. Hipertansiflerin %54.2sinin egzersiz yapma-
dig1, %13.3’{iniin sigara kullandig, %2.5’unun da alkol
kullandig1 gortilmistiir.  Ayrica, hipertansiflerden 140
kisi (%31.9) 7’si Tip 1, 133’4 Tip II olmak iizere diya-
betiktir. BKI temel alindiginda obez bulunanlarin orani
%56.4diir.

Hipertansiflerin %71.1°i (312 kisi) hastaliklar1 nedeniy-
le yasam seklinde, aligkanliklarinda degisiklikler yaptgini
belirtmistir. En fazla uygulandig belirtilen degisikligin tuz
kisitlamast (%47.8) oldugu, daha az oranlarda seker kisit-
lamasi, yag kisitlamasi, genel olarak az yeme, yiiriyiis yap-
ma, sebze agirlikli yeme ve sivi yag kullanimina gegis gibi
degisiklikler yapildig: bildirilmistir (Tablo 4).

Arastirmada ol¢iim sirasindaki kan basinct durumu
ile ¢esitli sosyo-demografik 6zelliklerin ve hipertansiyo-
na etkili diger faktorlerin iligkisi tek degiskenli analiz ile
degerlendirilmistir. Buna gore yas arttikca kan basinct
diizeyi yiiksek olanlarin oranlarinin artug gorilmisgtiir
(p<0.001). Egitim diizeyi diisiik oldugunda da kan basinct
yiiksek bulunanlarin orani artmis, ancak istatistiksel fark
sintrda kalmistir (p=0.051). Sigara kullanim durumu, BKI
degerleri, tedavi sekli iligkili bulunurken, diger faktorler
ile iliski cikmamistir (Tablo 5). BKI 30 ve iizeri olanlarda
ve diizensiz ilag kullananlarda 6l¢iim sirasinda kan basinci
daha yiiksek bulunmustur. Sigara kullanimu ile kan basinct
durumu iligkisi degerlendirildiginde ise hi¢ icmemislerde
kan basinct daha yiiksektir.

Tek yonlii analizlerde kan basinct durumu {izerine ista-
tistiksel olarak anlamli iligkisi oldugu goriilen tiim faktor-
ler lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde, sadece
yas artisinin etkisi nemli bulunmugtur (Tablo 6).
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Tablo 5. Arastirma grubunun bazi sosyo-demografik dzellikler ve diger

etkili faktorlere gore dlgiimde kan basinci durumlari

Tablo 6. Arastirma grubunda, kan basinci durumuna etkili faktorlerin
lojistik regresyon analizi sonuglari

Sosyo-demografik Olgiimde Kan Basinci Degeri X2 ; .
faktorler p Faktor B St Hata p Odds  0dds i¢in %95
Normal Yiksek Orani G.A.
n % n % Alt simir Ust simir
Yas Yag grubu
49 ve alt 29 333 58 667 X2=19.805 49 ve alt 1.00
gggg fg 1;2 19322 g;l AU 50-59 0672 0366 0067 195 095 4,01
70 ve izeri 10 119 79 88.8 60-69 1,148 0,372 0,002 3,15 1,52 6,53
70 ve lzeri 1,522 0,451 0,001 4,58 1,89 11,08
Cinsiyet
Erkek 13 15.5 71 84.5 X2=0.373 Egitim Durumu
Kadin 65 183 290 81.7 P=0.541 Ortaokul ve iizeri 1,00
Medeni durum ilkokul 0,233 0,358 0,516 1,26 0,62 2,54
Evli 62 196 254 804 X2=2.649 0YD-0Y 0,236 0,382 0537 126 059 267
Bekar /dul/esi 6Imis 16 13.0 107 84.6 P=0.104
Egitim durumu SIELD)
0YD-0Y 26 138 162 862 X?=5.965 Igmemis 1,00
llkokul 33 18.3 147 81.7 P=0.051 Igmig-birakmig -0,490 0,290 0,091 0,61 0,34 1,08
Orta ve Uzeri 19 26.8 52 73.2
Caligma Durumu Tedavi Durumu
Ev Hanimi 56 17.4 266 82.6 X2=2.045 ilagh 1,00
Emekli 13157 70 843 P=0.360 ilagsiz -0,461 0,624 0460 063 0,18 2,14
Galisan 9 Bed A 7B Dizensizilag 1,050 0,645 0104 2,85 080 10,12
Konut Tedavi almayan  -0,345 0,350 0,325 0,70 0,35 1,40
Apartman 64 18.9 275 81.1 X2=1.258
Gecekondu 14 14.0 86 86.0 P=0.262 BMI
Egzersiz "
Yok 50 209 189 791 X2=4.408 2o Al =00
Nadir 10 11.2 79 88.8 P=0.110 25-29,9 -0,596 0,449 0,185 0,55 0,22 1,33
Orta 18 162 93 838 30 ve iizeri 0,459 0458 0317 1,58 064 3,88
Sigara
Kullaniyor/birakmig 31 26.5 86 73.5 X?=8.317
Hig kullanmamig 47 146 275 854 P=0.004
Alkol Tartisma
Kullaniyor /birakmig 5 185 22 815 X2=0.011 Aragtirma grubunu olusturan Park Saglik Ocagi bol-
Hi¢ kullanmamis 73 17.7 339 823 P=0.916 . v . .
Bk gesinde daha 6nceden hipertansiyon tanist almis 35 yas
25 alti 9 205 35 795 X2=11.933 tistii kisilerden, ¢alismaya katilan 439 kisinin yas ortalama-
25-29.9 39 258 112 742 P=0.003 s1 59.7+11.09 yil (min:35, max:90) olup, %19.1’i erkek
30 ve dzeri 30 12.3 214 87.7 o9 7, ? y ( 35, 90) b {0 o .. ’
Diyabet %80.9’u kadindir. Grup iginde kadinlarin ylizdesinin fazla
Var 29 207 111 793 Xe=1.222 olmasi, toplumda bu yas grubunda yapilan calismalarda
ek w2 B P=026 gosterildigi gibi, hipertansiyonun kadinlarda daha yiik-
Tedavi durumlan .. .
Dizeniilag Kulammi 52 159 275 841  Xe=10924 se“k oranda olmasinin yani sira, bélgedeki kadinlarin daha
ilagsiz tedavi 5 35.7 9 64.3 P=0.012 yliksek oranda hastaliklarinin farkinda olmasindan, kayit-
Dizensiz ilag kullanimi 3 8.6 32 91.4 B _
Tedavi almayan 8 286 45 14 larda daha ¢ok yer almalarindan ve dﬁha ula§1lab1i1r ol,n?a'
Diizentl kontrol durum larindan kayn;}klanmaktadlr (5-7). Tim grubun /’072 sini
Evet 27 148 156 852 X2=1.951 evliler, %42.8’ini hi¢ 6grenim gormeyenler, %73’inti ev
Hayiy ai 199 205 80.1 P=0.163 hanimlari, %22.8’ini gecekonduda oturanlar olusturmak-
Rgtam bigimi degisikligi 54 173 958 827  X2=0.156 tadir. Bu bulgular bélgede yasayan 35 yas tizeri grubun ge-
Hayir 24 189 103 811 P=0.693 nel 6zelliklerinden etkilenmektedir (Tablo 1).
Tani zamani(yil) Calisma grubundaki hipertansifler ortalama 8.78+7.19
0-4 33 21.6 120 78.4 X2=4.238 .. 0 5. .
P=0.120 yil 6nce tani almigtir ve % 41’inde taninin tizerinden 10 yil
5-9 21 19.8 85 80.2 - .. el e
10V ve izert 24 133 155 867 ve daha fazla zaman ge¢mistir. Aragtirma sirasindaki 6l¢iim-
il ve iizeri . .
J lerde kan basinci normal bulunanlar %17.8, yiiksek bulu-
Toplam 78 17.8 361 82.2

nanlar ise %82.2 orandadir. Bu bulgu basli basina ¢alisma
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grubunda, hipertansiyon kontroliinde ne denli yetersiz
kalindiginin bir gostergesidir. Amerikada da Ulusal Saglik
ve Beslenme Arastirmasi hipertansiflerin sadece %34’tinde
kan basincinin 140/90 mmHgdan daha diisiik oldugunu
gostermektedir. Gelismekte olan iilkelerde bu oranin daha
da disiik oldugu bilinmektedir (8). Klinige bagvuran hi-
pertansiflerin 3 ay izlendigi Afrika kokenli Amerikalilar
tizerinde yapilan bir ¢alismada kan basinci kontrol altinda
olanlarin oran1 %58 bulunmustur (9). Mersin'deki bir saha
aragtirmasinda bu oran %29°dur (10). Finlandiyada 63 yas
alt hipertansiflerde yapilan bir bagka ¢alismada kan basin-
c1 dlgtimlerine gore hastalarin ancak %10’unda hipertansi-
yon kontroliiniin iyi oldugu saptanmustr(11). Gorildiagu
gibi, hem ¢alisma grubumuzda hem de ¢esitli calismalarda
incelenen farkli gruplarda kan basinct kontrolii yetersizdir.
Bu sorunun, toplumun yaglanmasi, sosyoekonomik degi-
simler ve kentlesme ile beraber artmasi beklenen hipertan-
siyon prevalansina bagli olarak, yeterli miidahalenin yapi-
lamamast durumunda daha da onemli diizeylere gelmesi
olasidur.

Diizenli ilag kullandigini belirtenler grubun % 74.5’ini
olusturmaktadir. Diizenli ilag kullananlarin yiizdesinin
yiiksek olmasina karsin, bu kisilerin biiyiik kisminda kan
basincinin normal seyretmemesi asil 6nemli sorundur ve
hastalarin kontrollerinin diizenli yapilmadigini, ilaglarin
uygun olarak diizenlenmedigini gostermektedir. Bunun
disinda, hipertansiyon tanist oldugu halde diizensiz tedavi
alan ya da hi¢ almayan 6nemli oranda hipertansif vardir.
Mersin ilinde 65 yas tizerinde yiiriitiilen bir ¢aligmada ise
onceden tani almig grubun ancak %15.1'inin tedavi ve
takip altnda oldugu saptanmisur (10). Diger bazi ¢alis-
malarda da hipertansiyonlularin %50.8-%88.1’inin tedavi
aldig1 saptanmusur (5,10). Tirkiye'de hipertansiyonu olan-
larin farkinda olma orani ve farkinda olanlarin da diizenli
kontrol ve tedavi altinda bulunma oranlarini genel olarak
yetersiz oldugu bilinmektedir (12). Bu sonuglar kompli-
kasyonlar ve mortalite yoniinden 6nem gosteren hipertan-
siyonun yeterince dikkate alinmadigini gostermektedir.
Bunun nedenleri arasinda hastaligin semptomsuz seyre-
debilmesi, ilaglarin yan etki ve maliyetleri, ila¢ kullanmak
istenmemesi, egitimsizlik vb. pek ¢ok fakeor etkilidir (1).
Hipertansiflerin yalnizca % 41.8’i diizenli kontrole gittigi-
ni, %11.9’u ise sadece regete yazdirmak amaciyla yada ara
sira kontrole gittigini beliremektedir. Arastirma grubunun
yarisindan fazlasinin diizenli kan basinct ol¢tiirmemesi ve
ubbi kontrolden ge¢gmemesi yine hastaliga verilen 6nemin
yetersizligini yansitmakeadir. Oysa, diizenli kan basinci 6l-
cimleri ve en az alti ay arayla bazi incelemelerin yapilma-
st gerekli goriilmektedir (13). Hastalarin kontrol icin en
cok bagvurdugu saglik kuruluslart sirasiyla Saglik Ocaklari

(%24.1), SSK hastaneleri (%20.3), Universite hastanele-
ri (%11.6) ve Saglik Bakanligi Hastaneleridir (%11.1).
Hipertansiyon kontroliinde, tani ve takip icin birinci ba-
samak saglik kuruluglarinin kullanimi beklenenden azdir
ve bu durum hipertansiyon kontroliinde 6nemli bir engel
olarak degerlendirilmelidir.

Tedavide kullanilan ilaglar arasinda en ¢ok ACE inhi-
bitorleri (%16.6), kombine tedavide ise ACE inhibitorii +
Diiiretikler (% 6.8) karsimiza ¢tkmustir. Ilk ilac segenekleri
bireysellestirilmis tedavi yaklagimi temelinde hastanin du-
rumuna gore degisiklik gosterebilir. Hastalarin kontrol ek-
sikligine bagli olarak, tedavide ortaya ¢ikan yeni yaklagim-
larin yeterince uygulanamadigy, etkinligi artik sinirli gorii-
len bazi ilaglarin hala kullanildig vakalar goze ¢arpmustir.
Yapilan ¢aligmalarda tedavide ilk segenek ilaglar, tek ilachi
tedavi ve kombine ilacli tedavi segenekleri ve sonuglari sik-
¢a incelenmekredir. Ornegin, Afrika kokenli Amerikalilar
tizerinde yiiriitiilen bir ¢alismada tiazid ditiretiklerin kan
basincint diisiirmede ve major komplikasyonlar: 6nlemede
ilk secenek olmast ya da ¢oklu tedavi rejimleri uygulan-
diginda da mutlaka icerisinde yer almasi gerektigi belirtil-
mistir (14). Ilag segerken dikkat edilmesi gereken nokta,
kanita dayali tup ve bireysellestirilmis yaklasim kullanmak
olmalidir. flagsiz tedavide de vaka secimi ve hasta uyumu
cok onemli olup, ancak takiplerle kesin kararlar verilebilir.

Hastalik seyrini olumsuz etkileyebilecek davranigsal
faktdrlerden egzersiz yapmama durumu %54.2, sigara kul-
lanimi1 %13.2, birakmis olanlarla birlikte %26.7, alkol kul-
lanim1 %2.5 oraninda bulunmustur. Bu faktorler hipertan-
siyonla birlikte bulundugunda daha da 6nem kazanmakta
ve riskleri artrmaktadir. Cesitli tilkelerde sigara kullanimi
egitimli kisilerde daha azdir. Egzersiz aliskanligr da yiiksek
gelirli grupta daha yaygindir (15). Ancak Tiirkiye gibi gelis-
mekete olan iilkelerde bu iliskiler daha farkls seyredebilmek-
tedir. Yine toplumda 6nemli bir komplikasyon ve mortalite
nedeni diyabet, grubun %31.9’unda hipertansiyona eslik
etmektedir. Bu grup ortaya ¢ikan komplikasyon ve riskler
agisindan dikkatle ele alinmalidir. BKI degerine gore obez
olanlarin pay1 %56.4" diir. Izmirde 30 yas {izeri niifusta
yapilan bir ¢alismada BKI 30’un iizerinde olma orani er-
keklerde %17.9, kadinlarda %38.4diir (16). Hipertansif-
lerde bu ¢aligmada da goriildiigii gibi obezite oranlari genel
olarak daha yiiksektir. Diinyada 300 milyonu obez olmak
tizere bir milyardan fazla eriskin fazla agirliklidir. Kardiyo-
vaskiiler hastaliklarin gelisiminde de obezite temel neden-
lerden biridir (17). Diyet ve yasam bi¢imi degisiklikleriyle
yakindan iligkili olup, pek ¢ok kronik hastalik i¢in altta
yatan risk faktsriidiir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde
ekonomik ve sosyal gelisimin erken sathasinda diyet ve fi-
zik aktivite ortintiisii biiyiik hizla degismekte oldugundan
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obezite yiikii bu iilkelere dogru yer degistirmekte, Ttirki-
ye de bu degisimlerden etkilenmektedir (18,19). Giderek
yayginlagan bu saglik sorunu ile basa ¢tkmada korunma en
maliyet etkili yaklagim olacaktr ve hipertansiyondan ko-
runma ve kontrol acisindan da gereklidir (20).

Arastirma grubunda, hastalik nedeniyle en fazla uygu-
landigs belirtilen yasam degisikligi tuz kisitlamast (%47.8)
iken, grubun %28.9’u yasaminda hastalii sonrasinda
herhangi bir degisiklik yapmamistir. Calisma grubunun
belirttigi, hastalik nedeniyle yapuklar: diger yasam bicimi
degisiklikleri sirasiyla az yemek, sebze agirlikli yemek, sivi
yag kullanmak, az yagli yemek, yiirtiytis yapmakur. Hiper-
tansiyon kontroliinde ve kardiyovaskiiler hastalik riski azal-
tilmasinda geleneksel ilag tedavisi kadar, yasam bigimi de-
gisikliklerinin de 6nemi vurgulanmaktadir. Birgok ¢alisma,
kilo kontrolii ve tuz kisitlamasi bagta olmak tizere sebze ve
meyveden zengin, doymus yaglardan fakir diyetin kardi-
yovaskiiler yararlar sagladigini belirtmektedir (21). Ayrica
potasyum aliminda artig, kalsiyum ve magnezyum alimu ile
desteklenmesi, obezitenin kontrolii, fazla alkol alimindan
kaginma, fizik egzersizi artirma da 6nerilmektedir (22-24).
Saglikli yasam bicimi davraniglarini edinmede, 6zellikle
obezitenin kontroliinde saglik hizmetlerinin, toplumun,
yiyecek endiistrisinin ve medyanin rolii vardir (25). Bu ne-
denle ancak cok yonlii ve organize bir yaklagimla toplumda
bunu etkili 6l¢iide degistirmek miimkiin olabilir.

Aragtirmada kan basinci durumu ile ¢esitli sosyo-de-
mografik fakeorler ve diger bazi etkili faktorlerin iligkisi
degerlendirilmigtir. Buna gére yas arttik¢a kan basinct dii-
zeyinin yiiksek bulundugu goriilmiistiir (p<0.001). Eriskin
niifusta ortalama %10-20 olan hipertansiyon prevalansinin
50 yas ve tizeri niifusta %45-50’ye yiikseldigi bilinmektedir
(2). Buna ilaveten yas arttik¢a, tedaviye ve takiplere uyum
ve saglikli yasam bicimi davraniglari olumsuz etkilenebil-
mektedir. Bu nedenle etkili bir tedavi semas, yas ilerledik-
ce yeniden degerlendirilebilmelidir. Egitim durumuna gore
kan basinci durumu degerlendirildiginde, egitim diizeyi
disiik oldugunda kan basincr yitksek olma oraninin artugs
dikkati ¢ekmis, ancak istatistiksel fark anlamli bulunma-
migtir. Amerikada yapilan bir ¢aligmada diisiik egitim di-
zeyi, yliksek kan basinci ve kardiyovaskiiler hastalik morta-
litesiyle dogrudan iliskili bulunmusgtur (24). Cinsiyet pek
cok caligmada hipertansiyon varligi, farkinda olma orani
ve kontrol durumunu gesitli yonlerde etkilemekte iken (5-
7), bu galismada kan basinci durumu ile cinsiyet arasinda
bir iligki kurulmamugtir. Diyabet varligi durumunda kan
basincinin yiiksek bulunma orani daha disiiktiir, ancak bu
durum istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu bulgu diya-

beti de olup, bunun farkinda olan kisilerin tedaviye daha
iyi uyum gosteriyor olmasi ile agiklanabilir.

Tek yonli analizde kan basinct yiiksekliginin sigara,
BKI ve tedavi sekli gibi cesitli faktorlerle de iliskili oldu-
gu goriilse de, lojistik regresyon analizinde sadece yas artist
kan basinct durumu tizerine anlamli diizeyde olumsuz etki
yapmaktadir. Her ne kadar bu ¢alismada tek y6nlii analiz-
de kan basinci yiiksekligi ile iliskili goziiken BKI ok yonlii
analizde istatistiksel anlamlilik diizeyinde etki eden bir fak-
tor olarak bulunmasa da, genel olarak kan basinci tizerine
olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Bir ¢aligmada obe-
zitenin eslik ettigi hipertansiflerde, kan basinci kontroliin-
de hedeflenen basarinin daha az oldugu gosterilmistir (26).
Ayrica BKI'de artisin kan basinci iizerine olumsuz etkisinin
yas artisi ile daha belirgin hale geldigi bildirilmektedir (27).
Obezite mortalite yoniinden kardiyovaskiiler sisteme gok
biiyiik risk getirmekte olup, obezite tedavisi hipertansifler-
de tedavinin bir parcasi olarak ele alinmalidir. Tek yonlii
analize gore calisma grubumuzda halen sigara kullanan ve
birakmis olanlar, hi¢ kullanmamis olanlara gore kan basinct
diizeyi yoniinden daha iyi durumda gozitkmektedir. Diger
bazi ¢aligmalarda elde edilen sonuglarin ve hipotezlerimi-
zin tersine ¢ikan bu durum, sigara kullanmakta olanlarin
daha geng yastaki kisiler olmasiyla aciklanabilir. Nitekim
lojistik regresyon analizi sonrasi bu fakt6riin etkisi ortadan
kaybolmustur. Arastirmada, kan basinct normal ¢ikanlarin
en yiiksek oranda oldugu grup ilagsiz tedavi alanlardir. Bu-
nun nedeni bu grubun zaten daha hafif diizeyde hipertan-
siyonlu olmalarindan kaynaklanabilir. Sonugta, biitiin bu
incelenen faktorler icinde kan basinct durumunu olumsuz
etkileyen en onemli ve ¢cok yonlii analizde istatistiksel ola-
rak da iligkili faktor yas olarak karsimiza ¢tkmakeadir. Bu
durum mortaliteleri daha yiiksek olan yasli hipertansiflerin
daha dikkatle ele alinmalarini gerektirir.

Hipertansiyonda hastaligin seyrini etkileyebilecek pek
cok faktor s6z konusudur. Aragtirma grubundaki hiper-
tansiflerin ¢ogunda kan basinglarinin istenen diizeyde ol-
madigs goriilmis, kontrol ve tedavi oranlari diisitk olarak
degerlendirilmistir. Obezite, sigara kullanimi yiiksek oran-
da, egzersiz ise yetersizdir. Saglik kuruluglarina bagvuru ve
davranis degisiklikleri beklenen diizeyde degildir. Ozellikle
yasl hipertansiflerde kan basinct yiiksek seyretmektedir.
Konu ile ilgili topluma ve bireye yonelik yaklagimlar ge-
listirilmelidir. Hipertansiyon hakkinda hastalarin ve toplu-
mun korunma ve tedavi konusunda egitimi, birinci basa-
magin bu agidan iglevsellestirilmesi gerekli olup, hastalarin
diizenli olarak kontrolii ve degerlendirilmesi konusundaki
yetersizlikler giderilmelidir.
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Antepartum and postpartum depression in
a primary health care center area

Bir saglik ocagi bélgesinde dogum éncesi ve dogum sonrasi depresyonun dederlendirilmesi

M. Esin Ocaktan’, Deniz Caliskan', Bedriye Oncii?, Oya Ozdemir', Kenan Kose?

'Ankara University School of Medicine, Department of
Public Health, Ankara
?Ankara University School of Medicine, Department of

Aim: The aim of this community based study was to follow depression scores of pregnant women
after delivery and to determine factors associated with depressive mood in a primary health care

Psychiatry, Ankara center‘area. ' o
3Ankara University School of Medicine, Department of Material and Method: In this study, all pregnant women (n=66) living in Park Health Center
Bioistatistic, Ankara Region in Ankara, completed a questionnaire and Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS)

once in pregnancy and twice in postpartum period at 2" week and 6" month. EPDS scores above
cut off point (>13) indicated possible depressive mood.

Results: Mean EPDS score in pregnancy was higher than both postpartum measurements
(p=0.054, p=0.003 respectively). Number of women with EPDS scores above cut-off declined in
time as follows: 31.8% during pregnancy, 22.7% at postpartum 2" week, 19.7% at postpartum 6th
month. Associated factors with postpartum depressive mood were type of delivery and working
status (p<0.05).

Discussion: This study points out that women are at risk for depressive disorders not only in
postpartum period but also in pregnancy. Healthcare providers should consider possibility of de-
pression in pregnant women.

Key words: Antepartum depression, pospartum depression, depression prevalence, EPDS

Amag: Topluma dayali bu calismada, Park Saglik Ocagi bolgesinde yasayan gebe kadinlarin gebe-
likte ve dogum sonrasi depresyon skorlarini izlemek ve depresif duygu durum ile iliskili faktorleri
degerlendirmek amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Park Saglik Ocagi bolgesinde arastirma sirasinda tespit edilen tiim gebe-
ler (n=66) Edinburgh Dogum Sonrasi Depresyon Olcegini (EPDS) ve bir anket formunu gebe-
lik sirasinda bir kez, dogum sonrasi iki kez (2.haftada ve 6. ayda) olmak Uzere, toplam Ug kez
doldurmuslardir. Depresif duygu durum tanisi icin, EPDS kesme noktasina gére 13 ve Uizeri puan
olasi depresif duygu duruma isaret etmistir.

Bulgular: Tim grubun ortalama EPDS puani gebelikte, postpartum her iki 6lciimden de yik-
sektir (ardisik olarak p=0.054, p=0.003). EPDS skoru kesme noktasi lizerinde olan kadin orani ge-
belik déneminde %31.8 iken, dogum sonrasi 2. hafta %22.7'ye, dogum sonrasi 6.ayda %19.7'ye
azalmistir. Dogum sonrasi depresif duygu durum varligi ile dogumun sekli ve annenin calisma
durumu iliskili bulunmustur.

Tartisma: Bu calisma ile, depresif bozukluk riskinin kadinlarda sadece dogum sonrasi donemde
degil, gebelikte de ortaya ¢ikabilecegini ve saglik personelinin dogum sonrasi oldugu kadar gebe-
lik déneminde ruhsal durum degisikliklerini g6zden kagirmamasi gerektigi sonucuna varilmistir.

Anahtar sozclikler: Dogum dncesi depresyon, dogum sonrasi depresyon, depresyon prevalansi, EPDS

epression is among the important reasons for disease related disabilities
and more prevalent in women.Higher rates of depression in women is
related to reproductive period (puberty, pregnancy, postpartum period
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and menopause) and the joint effects of biological and environmental provoking
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sion varies between 13 %-35 % in different studies. This
is due to the use of different depression scales and diag-
nostic criteria, and also to differences in geographic and
cultural regions where the studies are conducted (4-12).
Usually initial depressive symptoms s are seen between 2"-
8™ weeks of postpartum period, and continues two weeks
to one year (3,12,13). Other psychiatric illnesses may also
begin in this period but they are rare (obsessive compulsive
disorder, psychos) or transient and less severe (baby blues)
than postpartum depression (3,13).

Like postpartum period, physiological, hormonal and
psychological changes occur at pregnancy (7). Several stud-
ies reported that depressive symptoms in pregnancy were
more frequent than postpartum period and antenatal de-
pression was thougth to be more common (14-16). Factors
associated with depression were similar in pregnancy and
after delivery. Although obstetric, biological, psychologi-
cal and social factors are important for actiology of post-
partum depression, antepartum personal and social factors
are more relevant (6,12,17,18) and postpartum depression
morbidity as well as perinatal outcomes are associated with
depressed mood (19).

Maternal depression has a negative impact on the quality
of the mother-infant relationship, cognitive and emotional
development of child and their relationship with family
(12,20,21). Children of depressed mothers are under in-
creased risk for a variety of psychiatric problems, behavioral
disturbances and social and achievement problems (22).

On the other hand several studies have yielded data
to indicate that maternal stress and depression may have
adverse physical effects on the newborn. It is found that
increased risks of low birth weight, preterm delivery and
small for gestastional age infants were associated with ma-
ternal depressive symptoms (19).

In postpartum period and pregnancy vulnerability to
mental illnesses are common and these cause important
disturbances on infant, mother and family. Early identifi-
cation and intervention should be provided (5). Investiga-
tion of pregnant womens' mental social and psychological
status are as important as the assessment of their physical
well being (15).

As rapid physiological and psychological changes are expe-
rienced in pregnancy and postpartum period, cross sectional
studies give limited information. Women should be evaluated
longitudinally to determine the changes in their mood.

For these reasons, the purpose of this study was to deter-
mine depression scores of women during pregnancy and fol-
low it after childbirth, and to determine the prevalence and
associated factors for antepartum and postpartum depressive
mood in a primary health care center region in Ankara.

Materials and Methods

Subjects: In this prospective cohort study, all pregnant
women living in a primary health care center region, in
Ankara were included in the study. This is a semi-urban
region with partly low or middle sociocenomic level. To-
tal population of the region is 17.838, number of women
between 15-49 years of age living in the region is 5225.
Women between 15-49 years old are visited at their homes
once in three months by nurses or midwifes who work in
the health care center. During these visits all pregnant are
visited at their homes at least 6 times during pregnancy
and 3 times after delivery by nurses and midwifes. In Janu-
ary 2003, 66 pregnant women in different trimesters of
their pregnancies were exist all 15-49 years old women. All
pregnant women were informed about the study and were
taken verbal consent. Then all of the women accepted to
participate to the study.

Materials: An anonymous questionnaire which in-
cluded questions such as age, educational level, presence of
social security, working out of house, educational level of
husband, age at marriage, reproductive features, presence
of important disease during pregnancy, antenatal care,
health conditions of mother and baby after delivery, wor-
ries about taking care of the baby, history of mental disor-
ders in mother herself, recent negative life events, breast-
feeding and several factors related to delivery and baby.

Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) was used
to assess depression scores. EPDS is a validated 10 item
self-report questionnaire which is simple and practical to
use in the primary care setting for detecting the cases with
probable depressive disorder in pregnancy and postpartum
period. It focuses on the cognitive and affective features
of depression rather than somatic symptoms in the past
7 days. A large community study has revealed a specifity
of 92.5% and a sensitivity of 88%. Usually, scores overl3
and more has been shown to indicate a probable case of
postpartum depression (12,13,16). EPDS is validated in
Turkish population and its sensitivity and spesificity was
reported to be 84% and 88% respectively (23).

Procedure: Pregnant women who completed the ques-
tionnaire and EPDS were reevaluated 2 weeks and six
months after delivery during the routine home visits of
nurses and midwifes. Women who had EPDS scores indi-
cating possible depression were provided psychiatric con-
sultations.

Data analysis: Descriptive analyses, chi-square, one-
way anova, repeated measurement of one-way and two way
ANOVA were used where appropriate. P value that were
considered significant was less than 0.05.
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Results
The mean age of the pregnant women was 25.21 years
(range 17-40; SD 5.51 years). Eighteen percent (n=12)
were in first, 36.4% (n=24) were in second and 45.4%
(n=30) were in third trimester of their pregnancies. 39.4%
(n=26) of the participants had one, 28.8% (n=19) had
two, and 31.8% (n=21) had three or more pregnancies.
Mean EPDS score of all pregnant women included in the
study was 9.61%5.87. EPDS scores of women in differ-
ent trimesters were as follows: 7.45+5.21 at first trimester,
10.85+5.50 at second trimester, 9.70+6.13 at third trimes-
ter (F=1.175, p=0.315). Percentage of women with EPDS
scores above cut off point were 16.7 % for first trimester,
41.7% for second trimester, 30.7 % for third trimester
(42=2.38 p=0.302).
Mean EPDS scores at postpartum second week and
sixth months were 8.06+6.54 and 7.26+6.62 respectively.
The difference between mean EPDS scores of first and sec-

ond (t=1.963 p=0.054) and firstand third (t=3.13 p=0.003)
measurements were statistically significant. Second and
third measurements were similar (t=1.594 p=0.116).
Women with depression scores above EPDS cut-off point
was 31.8% (n=22) in pregnancy, 22.7% (n=15) at post-
partum 2nd week, and, 19.7% (n=13) at postpartum Gth
month (y?=2.82 p=0.244).

Depression scores of women with different sociode-
mographic and reproductive characteristics are shown in
Table 1. Women working out of house has lower depres-
sion scores compared to housewifes (p=0.015). Interest-
ingly while depression scores of housewifes tend to remain
similar in all 3 measurements, there is a striking decrease
for working women especially for the last measurement.
For other factors depression scores were similar.

Depression scores of women with some selected risk
factors are given in Table 2. Presence of physical illness in
pregnancy, recent negative life events, history of mental

Table 1. Mean EPDS scores of women in pregnancy, 2 weeks and 6 months after delivery according to sociodemographic and reproductive

characteristics.

Variable EPDS score (mean=+SD) F value
P value

During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

Age

<19 (n=10) 9,10+5,67 7,0+£9,27 6,90+8,97 F=0,925

20-29 (n=43) 9,51+5,60 8,51+6,13 7,74+6,33 P=0,402

=30 (n=13) 10,31+7,24 7,38+5,84 5,92+5,87

Education level

Primary school (n=29) 10,17+6,40 8,03+7,06 8,24+7,38 F=0,241

Secondary school and more (n=37) 9,16+5,48 8,08+6,22 6,49+5,97 P=0,625

Age at marriage

<18 (n=22) 11,00+6,33 7,27+7,56 7,73+7,39 F=0,759

>19 (n=44) 8,91+5,58 8,45+6,04 7,02+6,29 P=0,387

Working status

Housewife (n=57) 9,42+6,01 8,21+6,52 7,79+6,88 F=6,278

Working out of house (n=9) 10,78+5,04 7,11+7,04 3,89+3,22 P=0,015

Education level of husband

Primaryschool (n=22) 10,14+6,52 8,91+8,55 8,59+8,59 F=0,571

Secondary school and above (n=44) 9,34+5,59 7,64+5,35 6,59+5,38 P=0,452

Social Security

Present (n=48) 9,08+5,73 7,42+6,05 6,52+6,22 F=0,215

Absent (n=18) 11,0+6,19 9,78+7,65 9,22+7,45 P=0,644

Total pregnancy

=1(n=26) 9,0+5,28 7,31+6,97 6,62+6,77 F=0,197

2 (n=19) 9,89+5,27 8,74+6,97 8,21+6,87 P=0,822

=3 (n=21) 10,10+7,18 8,38+5,80 7,19+6,45

Abortus history

Absent (n=54) 9,15+5,64 7,44+6,56 7,19+6,66 F=1,197

Present (n=12) 11,67+6,72 10,83+5,97 7,59+6,78 P=0,278
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Table 2. Mean EPDS scores of women according to some selected risk factors.

Variable EPDS score (mean=SD) F value

P value
During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

important disease in pregnancy

No (n=62) 9,31+5,90 7,98+6,66 7,10+6,65 F=0,311

Yes (n=4) 13,75+4,03 9,25+4,92 9,75+6,65 P=0,579

Planning of pregnancy

No (n=23) 9,52+6,87 7,30+4,86 6,17+5,83 F=0,952

Yes (n=43) 9,65+5,35 8,47+7,32 7,84+7,01 P=0,333

History of mental disorders

No (n=57) 9,26+5,68 7,84+6,02 6,79+6,06 F=0,175

Yes (n=9) 11,78+6,98 9,44+9,61 10,22+9,40 P=0,677

idea of sucide

No (n=58) 8,95+5,69 7,97+6,78 6,84+6,79 F=2,161

Yes (n=8) 14,38+5,26 8,756+4,83 10,25+4,50 P=0,146

Stressful life events

No (n=55) 8,51+5,60 6,82+5,56 6,09+5,42 F=0.043

Yes(n=11) 15,09+3,91 14,27+7,79 13,09+9,05 P=0,837

disorders, presence of suicidal ideation had a tendency to
effect mothers’ mood negatively in pregnancy but these ef-
fects were not statistically significant (p>0.05)

EPDS scores were also examined according to some se-
lected factors related to delivery and baby. EPDS scores in
pregnancy were taken as base-line value. The only factor
associated with depression score was type of delivery (Table
3). Women who had caeserean sectio had lower depression
scores after delivery (p=0.036). Women who experienced
problems during delivery, who were given antenatal care
less than 6 times, whose babies had health problems, who
herself had health problems after delivery, and who per-
ceived their babies as difficult to look after had a tendency
to have higher scores in EPDS, however this difference was
not statistically significant. Women who have breastfeed-
ing have less score means than never breastfeeding.

Discussion

This study suggests that pregnant women moved above
the threshold for depression in later trimesters of pregnan-
cy similar to another study result (16). Percentage of preg-
nant women who had experienced depression reported
that 12%-14% in previous studies (7,19,24). Depression
scores declined in postpartum period. This finding is simi-
lar to other studies in which depression scores were higher
in pregnancy than in postpartum period and depressive
symptoms were more frequent in pregnancy (14, 19, 25).

Few studies have examined the predictors of depres-
sion, however they all report that the most important
predictor of postpartum depression is depressed mood in

pregnancy consistently (19,25). In general childbirth may
be a nonspecific stressor for depression, on the other hand
it may also be considered as a preventive event against de-
pression.

Follow up of depression scores revealed that depressive
mood declined in time. Hung et all, in a longitudinal study
reported that postpartum stress was higher in third and
fifth postpartum weeks than in first weeks after delivery
(26). As we only have the depression scores for 2™ week
and 6th month, we might have missed this increase. In
a cross-sectional study in Turkey, depression prevalence
increased in time, however that study group also includ-
ed women in postpartum one year and more (27). This
finding might be explained by the decrease of social and
physical support in time which was provided to mother
few weeks after delivery. This support may have a positive
effect on womens’ mood. With the decline in the support
provided to the new mother, she might return to her mood
before delivery.

In this study, women with depression scores above cut
off point were 22.7% for 2nd week and 19.7% for 6
month. Postpartum depressive disorder rates in Turkey are
similar to other countries’ data and varies between 14% -
36% (6,21,28,29). Prevelance of postpartum depression is
reported to be between 13%- 34.7% (5,10,13,30-33). This
wide range of prevelance may be a result of socioeconomic
and cultural differences of the samples, different scales used
for measurement of depression and to use of different cut-
off points. In our study percentage of women with possible
depressive disorder was also between this range.
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Table 3. Mean EPDS scores of women according to some selected risk factors related to delivery and baby

Variable EPDS score (mean=SD) F value
P value

During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

Type of delivery

Vaginal delivery (n=48) 9,60+5,39 8,50+7,28 8,10+7,07 F=4,573

Caeserean (n=16) 10,25+7,28 6,28+4,15 5,06=+5,01 P=0,036

Problem in during delivery

No (n=>54) 9,09+5,78 7,57+6,35 6,56+6,43 F=0,940

Yes (n=10) 11,30+5,50 11,50+7,21 10,80+7,35 P=0,336

Total antenatal care

<6 (n=29) 10,03+5,54 9,76+7,75 8,24+7,40 F=0,912

>7 (n=27) 9,89+6,37 6,78+5,56 6,44+6,08 P=0,34

Gender of baby

Girl (n=36) 9,89+5,62 8,28+6,23 6,47+6,25 F=2,557

Boy (n=29) 9,31£6,35 7,837,114 8,31£7,14 P=0,115

Health Problem of baby

No (n=47) 9,22+6,10 7,39+6,69 6,90+6,80 F=0,004

Yes (n=18) 11,14+5,11 10,57+5,81 8,71+6,21 P=0,951

Health problem of woman

No (n=47) 9,30+6,14 7,13+6,54 6,70+6,46 F=0,296

Yes (n=18) 10,50+5,37 10,56+6,25 8,83+£7,15 P=0,588

Feeding type

Breastfeeding (n=40) 9,57+5,77 7,45+5,88 7,18+5,62

Breastfeeding-other (n=19) 10,11+6,67 9,37+7,7 7,11+8,22 F=0,606

Other (n=6) 8,50+5,05 8,17+7,96 8,67+8,85 P=0,549

Supported person for baby care

No (n=28) 9,21+6,11 7,75%6,25 7,18+6,63 F=0,118

Yes (n=37) 9,95+5,84 8,32+6,93 7,38+6,79 P=0,73

Prablem in babycare

No (n=55) 9,73+6,03 7,91£6,74 7,18+6,83 F=0,343

Yes (n=11) 9,00+5,27 8,82+5,69 7,64+5,80 P=0,560

Support of hushand in babycare

No (n=20) 8,55+4,97 8,45+4,15 5,80+4,86 F=0,118

Yes (n=46) 10,07+6,22 7,89+7,39 7,89+7,22 P=0,732

Type of delivery and working out of house were associ-
ated factors to depression scores in postpartum period. Ac-
cording to Chaaya et all. Caeserean sectio decreases the risk
of postpartum depression (30). This relation is explained by
the difficulties experienced during vaginal delivery. However
there are other studies reporting no association between type
of delivery and postpartum depressive symptoms (34).

Working out of house is an important indicator about
social status of women. Unemployment is frequently re-
ported to have a significant relationship with postpartum
depression (5,6,12).

Low educational level (6,19,28,31), marriage at an ear-
ly age (5,6,28,30) were frequently reported to have an im-

portant effect on postpartum depressed mood. Also socio-
economic characteristics are usually reported as important
predictors of postpartum depression (35). Various studies
reported a negative but not significant effect of recent neg-
ative life events (12,30,31,35,36), history of mental disor-
ders (4,6,12,30,31), important diseases in pregnancy (30),
and stressful life events (12,30,31) on mother’s mood.
Problems encountered during delivery (36), health prob-
lem of mother or baby after birth (3), perception of babycare
as difficult (35,37), and status of antenatal care (6) were most-
ly associated with postpartum depression in various studies.
Although it is not a significant factor in this study,
breastfeeding may be a preventive factor for depressive dis-
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order, mother’s who are breastfeeding have less mean scores
than mothers who never breastfed their babies. Study of
Abu Saleh et al supported that women who breastfed had
significantly lower EPDS scores (18).

To summarize, working out of house and type of de-
livery were mainly predictive factors for depressive mood
in postpartum period. Housewifes and women with a
history of difficult normal vaginal delivery should be
candidates for depression screening. Unfortunately the
majority of these women are probably undiagnosed and
untreated despite the fact that simple reliable detection
method for pregnancy and postpartum period have been
developed. Undetected depression may be prolonged and
affects the mother, her infant and her family and affects
society through illness, social dysfunction, death and the
cost of medical treatment and services. So, there is great
responsibility of physician to identify the women at risk
for psychological disturbances during pregnancy and early
postpartum period. Early remission from depression, was
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Amfizematoz pyelonefrit, gaz olusturan mikroorganizmalar tarafindan meydana gelen, perire-
nal dokularin ve renal parankimin hayati tehdit eden nekrotizan infeksiyonudur. Amfizematéz
pyelonefritin geleneksel tedavisi, parentaral antibiyotik tedavisi ile cerrahi drenaj ya da nefrek-
tomidir. Bu yazida amfizemat6z pyelonefritli ayrica diabetes mellitusu olan hastaya ait veriler
sunulmus ve bu nadir ciddi enfeksiyonun etiyo-patogenezi, radyolojik ve klinik bulgulari ile te-
davisi tartisiimistir.

Anahtar sozciikler: amfizematoz pyelonefrit, bilgisayarli tomografi, diabetes mellitus

Emphysematous pyelonephritis (EP) is a life-threatening, necrotizing infection of renal paren-
chyma and perirenal tissues caused by gas-forming organisms. The traditional treatment of EP
is open surgical flowing and parenteral antibiotherapy or nephrectomy. We report a case of em-

physematous pyelonephritis in a diabetic patient and discuss the ethiopathogenesis, radiological
and clinical signs and treatment of this rare and severe infection.

Key words: emphysematous pyelonephritis, computerized tomography, diabetes mellitus

mfizematdz pyelonefrit (AP) intrarenal veya perirenal bolgede gaz olusu-

mu ile karakterize, genellikle diabet hastalarinda gériilen, nekrotize edici

ve mortalitesi yiiksek siiptiratif bobrek enfeksiyonudur (1). AP terimi ilk
kez 1898 yilinda Kelly ve MacCallum tarafindan tanimlanmistir (2).

Bulgulari, semptomlari ve laboratuar verileri non spesifik olup tani bu ne-
denle tam olarak radyolojik olarak konulabilir. Wan ve arkadaglari, 1997 yilinda
38 olguyu igeren galismalarinda AP’yi tip I ve tip II olmak tizere iki alt gruba
ayirmiglardir. Tip I AP; parankimal hasarla birlikte gaz olusumu ile karekterize
olup daha fulminant seyirlidir ve genellikle acil nefrektomi gerektirir. Tip II AP;
bobrek veya perirenal sivi ile birlikte toplayici sistemde gaz bulunmast ile karak-
terizedir. AP’nin klasik tedavisi, genis spektrumlu antibiyotik tedavisi ile birlikte
cerrahi drenaj veya nefrektomidir (3,4). Yazimizda genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi altinda yapilan cerrahi miidaheleye ragmen klinik seyrinde diizelme gos-
termeyen ve sonrasinda eksitus gelisen amfizemat6z pyelonefrit olgusu literatiir
bilgileri gozden gecirilerek tarugilmigtir.

Olgu sunumu

Altmugsekiz yasinda bayan hasta, 3 haftadir devam eden sag lomber bélgede
agr1, inatc ates yiiksekligi, tisiime, titreme, bulanti, kusma, karin agrisi ve ishal,
ayrica son 2 giindiir suur bulaniklig ve letarji yakinmalari ile acil servise bas-
vurdu. Ozgegmisinde 5 yildir devam eden Tip II diabetes mellitusu mevcuttu.
Fizik muayenede ateg 38.2 °C, nabiz 116/dk idi, ayrica karin sag {ist kadranda
daha fazla olmak {izere tiim batnda hassasiyet, sag kostovertebral a¢1 hassasi-
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Sekil: Sag bobrek Ust polde buyiigu 5 cm boyutunda apse formasyonlari,
bobrek parankimi ve toplayici sistemde yaygin hava degerleri, perirenal
yag planlarinda diizensizlik ve perirenal fasigda kalinlagma.

yeti mevcuttu. Rutin laboratuar tetkiklerinde ise WBC:
21.000/mm?, BUN:104mg/dl, Cr:6.8mg/dl, AKS:420mg/
dl, Hb:11.1g/dl, Plt:122/mm?, AST:276 IU/L olarak sap-
tandr. Idrar mikroskobisinde bol lkosit ve eritrosit go-
riildii. Hastanin direk tiriner sistem grafisi karin ici yogun
gazdan dolay1 degerlendirilemedi. Batn ultrasonografi ve
bilgisayarlt tomografi (BT) tetkikleri sonucunda sag bob-
rek tist pol posteriorda biiyiigii 5 cm boyutunda abse for-
masyonlari, bobrek parankimi icinde ve toplayici sistemde
yaygin hava degerleri, perirenal yag planlarda diizensizlik
ve perirenal fasiada kalinlagma saptandi (Sekil 1). Kan ve
idrar kiiltiirti alindiktan sonra parenteral antibiyotik teda-
visi ile birlikte, kan sekeri regiilasyonu i¢in insiilin inftizyo-
nuna baslandi. Stvi ve elektrolit replasmant yapilan hastaya
septik sok gelismesi tizerine tiroloji béliimii tarafindan acil
nefrektomi uygulandi. Nefrektomi materyalinin patoloji-
si akut ve kronik inflamasyonla karakterize abse ve nekroz
formasyonlar: iceren bobrek dokusu olarak rapor edildi.
Postoperatif dénemde yapilan tiim tedavilere ragmen kli-
nik gidisi diizelmeyen hasta ameliyat sonrasi 7. giinde kar-
diyopulmoner arrest geliserek eksitus oldu.

Tartisma

Amfizematdz pyelonefrit renal parankim ve onu ¢evre-
leyen dokularin nekrotizan infeksiyonu olup, renal paran-
kim, kollektdr sistem veya perinefritik dokuda gaz formas-
yonu ile karakterizedir (5). lk kez 1898 yilinda Kelly ve
Mac Callum tarafindan tanimlanmisur (2). AP’ye neden
olan baglica mikroorganizmalar normalde gastrointestinal
ve tiriner sistemlerde de bulunabilen organizmalardir. Esc-
herichia coli en stk saptanan mikroorganizmadir. Daha az
siklikla olmakla birlikte Klebsiella pneumoniae, Aerobacter

aerogenes ve Proteus mirabilis AP’li olgulardan izole edilen
diger mikroorganizmalardir (6,7). Hastalarin %90°dan faz-
last diabetik olup kadinlarda erkeklerden 6 kat daha fazla
goriliir (8). DM’li hastalarin dokularinda yiiksek glikoz
konsantrasyonu nedeniyle, sekerin fermantasyonu yoluyla
hidrojen ve karbondioksitin aciga ¢tkmast mikroorganiz-
malarin gelisimi i¢in uygun ortam sagladigi goriisii kabul
gdrmiistiir. Ayrica diabetik hastalarda goriilen hiperglisemi
ve ketoasidoz konagin hiicresel savunmasini zayiflatmakta-
dir. Pek ¢ok fakedr pyelonefritin amfizematdz forma don-
mesine neden olur; gaz olusturan mikroorganizmalarin
varligi, konak yanitinin bozulmasi, iskemi veya infarkta
sekonder vaskiiler degisiklikler tizerinde en ¢ok durulan
nedenlerdir. Glikozun enterobakterler tarafindan ferman-
tasyonu gaz olusumunun en énemli mekanizmasidir (9).
Diabetik olmayan hastalarin ¢ogunda ise altta yatan bir
renal obstriiksiyon mevcuttur (7,10). Amfizematoz piyelo-
nefritli hastalarin semptomlari, bulgular: ve laboratuar ve-
rileri nonspesifik olup st tiriner sistem enfeksiyonu olan
olgulardan ayirt edilemezler. Ates yiiksekligi, yan agrisi ile
beraber bulanti ve kusma en sik rastlanan klinik bulgular-
dir. Ayrica abdominal agri, istahsizlik ve diziiri ile beraber
nadiren gok ve komayada rastlanilmaktadir. AP ¢ok nadir
olmakla birlikte herhangi bir lokalize bulgu vermeden ne-
deni bilinmeyen ates seklinde de ortaya ¢ikabilmektedir.
Semptomlarin baglamasi ile taniya kadar gegen siire gesitli
yayinlarda 4-18 giin arasinda degismektedir (11). Spesi-
fik bir fizik muayene ve laboratuvar bulgusu olmamakla
birlikte kostovertebral ag1 hassasiyeti, batinda distansiyon
ve hassasiyet, 16kositoz, hiperglisemi, elektrolit ve asit-baz
dengesi bozukluklari saptanabilir. Daha ¢ok Tip I AP va-
kalarinda goriilen siddetli trombositopeni, renal fonksiyon
bozuklugu, gros hematiiri, palpabl abdominal kitle ve et-
kilenmis bobrek tizerinde krepitasyon alinmasi kotii prog-
nostik belirtilerdir. Klinik semptomatolojideki degiskenlik
ve idrar mikroskopisinin normal olusu tanida gecikmenin
ve artmig mortalitenin en biiyiik nedenidir. Amfizematdz
pyelonefritin semptomlari, bulgulart ve laboratuar verileri
ozgiin olmadigy icin siiphelenilen durumlarda tani radyolo-
jik olarak desteklenmelidir. Direkt grafide ayni tarafta psoas
kast golgesi silinmekte ve renal parankim, toplayici sistem
ya da perirenal dokularda gaz kabarciklari izlenebilmekte-
dir, ayrica tagt diglamak icinde direk grafi gereklidir. Ultra-
sonografi ¢ogu olguda noninvaziv ve kolay uygulanabilir
olmasi nedeniyle ilk tercih edilen metod olmasina ragmen
tani koymada ve olayin yayilimini belirlemede ¢ogu zaman
yetersizdir. Intravenoz pyelografi (IVP) tetkiki tercih edil-
mez, ¢iinkii bu hastalar siklikla tiremiktir, serum iire de-
gerleri normal olsa bile olgularin ¢cogunda DM bulundugu
icin kontrast madde bébrek fonksiyonlarinin bozulmasina
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yol agabilir (7,12). BT amfizematdz pyelonefrit tanisinda
en degerli tani yontemidir. Renal gazi ve ¢evre dokulara
yayilimint en iyi gosteren goriintiileme yontemi tartigma-
siz BT dir. Ayrica uygulanan tedavi sonrasi yapilacak olan
takiplerde BT, diger tim goriintiileme y6ntemlerinden
daha tistiindiir. Hastamizda da klinik siiphe tizerine yapi-
lan abdominal BT incelemesiyle taniya ulagilmistir. Klinik
bulgular ile beraber bobrek parankiminde gaz bulunma-
st AP i¢in olduke¢a ozgiindiir ancak patognomik degildir.
Bu durum endoskopik islemler, penetran travmalar, renal
tiimor embolizasyonu ve gastrointestinal sistem ile baglan-
ult fistiillerde de goriilebilir. Wan ve arkadaglary; AP’i rad-
yolojik bulgularina gére iki alt gruba ayirmuglardir. Tip I
AP; parankimal hasarla birlikte gaz olugsumu ile karekterize
olup daha fulminant seyirlidir ve genellikle acil nefrektomi
gerekeirir. Tip II AP; bobrek veya perirenal sivi ile birlikte
toplayici sistemde gaz bulunmast ile karakterizedir.
Amfizematdz piyelonefritin tedavisinde ilk yapilacak
sokun dnlenmesi ve tedavisi, stvi ve elektrolit imbalansinin
saglanmasi, diabetin kontrolii, altta yatan renal obstriik-
siyon varsa obstriiksiyonun giderilmesini icerir. Ardindan
kan ve idrar kiiltiirleri alindiktan sonra genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi baglanilmalidir. Kiiltiir ve antibiyog-
ram sonucu alindiktan sonra etkili tek antibiyotik yine
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Brain tumors and intracranial aneurysms rarely coexist. A case of association between multiple
intracranial meningiomas and cerebral artery aneurysm is reported.

Key words: Cerebral aneurysm, meningioma, magnetic resonance
Beyin tiimorlerine eslik eden intrakranial anevrizmalar olduk¢a nadirdir. Cok sayida menenjioma
eslik eden, baziler arter anevrizmasi bulunan 52 yasindaki erkek olgu sunulmaktadir.

Anahtar sozcikler: Serebral anevrizma,menenjiom, manyetik rezonans

rain tumors and intracranial aneurysms rarely coexist. Until now, 180

cases have been reported (1-3), accounting for an incidence rate of nearly

0.3-4 % (1). The coexistence of meningioma and intracranial aneurysms
is even rarer with only 94 cases reported in the literature (1-3).

Meningioma has been the most common intracranial tumor along with an-
eurysm (1). While the aneurysm of other arteries along with meningioma is
relatively more common, only 3 cases with basilar artery accompanied by men-
ingioma have been reported (4). A case of coexisting basilar artery aneurysm and
multiple meningiomas has been reported in the light of the relevant literature.

Case report

A 52-year-old male patient presented with headache of 5 months and vertigo
attacks. The history was non-specific. He had no family history. The results of
neurological examination were normal. No hypertension was detected.

The patient underwent magnetic resonance imaging (MRI). The evaluation
revealed meningioma like lesions with dural tails located in the right parasagittal
convexity, left petroclinoid ligament, and the olfactory groove. The extraaxi-
ally located lesions were isotense with the gray matter on T1-weighted images
and slightly hyperintense on T2-weighted images and showed homogenous
contrast enhancement after Gd-DTPA injection (Figure 1 a,b,c). A peritumoral
edema was detected in the brain parenchyma around the lesion in the olfactory
groove.

MRI also showed aneurysm in the basilary tip (Figure 1 d,e). A solitary aneu-
rysm was detected (with cerebral angiography). It was decided to treat to aneu-
rysm via the endovascular route using aproximal occlusion technique. The lesion
in the olfactory groove was operated and pathological evaluation confirmed the
diagnosis of meningioma.
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Discussion
The coexistence of meningioma and intracranial aneu-

rysms is a rare occurrence. Only 94 cases have been re-
ported up to date (1-3). Three of these cases were reported
to be aneurysm in the basilar artery (4).

The aneurysm incidence for the whole population is 0.5
%, while it is 0.3-0.7 % among brain tumor patients. Basi-
lar artery aneurysms are rare. About 10% of all intracranial
aneurysms arise on the vertebrobasilar circulation. Five per
cent arise from the basilary artery bifurcation, and the re-
maining 1% to 5% arise from other posterior fossa vessels
(1). In one study, aneurysms were detected at a higher rate
among the brain tumor patients than in the normal popula-
tion (5). However also, another study reported much higher
aneurysm incidence in brain tumor patients (4%), but since
not all brain tumor patients could undergo four-vessel angi-
ography, the actual incidence rate for this group of patients
was considered to be even higher than the reported (1).

The advent of MR and CT angiography as well as CT
scanning has raised expectations that aneurysm screening
may soon become feasible. These technologies can provide
detailed noninvasive images of the major cerebral arter-
ies and thus avoid the use of the more expensive invasive
intra-arterial DS angiography. Several recent studies have
shown that MRA reliably detects aneurysms greater than

Figure 1. Meningiomas (arrows) with extra-axial
location in the right parasagittal convexity (A), left
petroclinoid ligament (B), and olfactory groove (C)
on coronal T1-weighted contrast MRI (TE/TR:16/700).
A tip of basilar artery aneurysm (arrow) on axial T2-
weighted MRI images (D,E) (TE/TR: 85/4600).

3 mm in diameter, an important consideration, as risk of
rupture may correlate with aneurysm size. Although a neg-
ative MRA at the time of screening does not guarantee that
an aneurysm is not present or will not form, the likelihood
of these events is remote. Accepting these caveats, one may
conclude that MRA may be a reliable screen for clinically
significant cerebral aneurysm (6-8).

Literature review revealed that in order of incidence,
the brain tumors accompanying aneurysm were meningi-
oma (29.3%), glioma (27.5%), and hypophysis adenoma
(20.6%) (4). In another study, the rate of meningioma was
relatively much higher (44%) (5).

Meningiomas are common tumors (1). The menin-
gioma associated symptoms observed in this coexistence
are no different than those of the other meningioma cases.
Furthermore, the locations preferred by meningiomas are
similar (1).In all of the series, incidence rate of ipsilateral
aneurysms and meningioma coexistence has been found to
be higher (1). Accompanying aneurysm has been encoun-
tered in the internal (ICA), middle (MCA) and anterior
(ACA) cerebral artery in order of incidence and relatively
fewer in more than one artery (4). Some authors have re-
ported marked incidence rates in MCA for convexity men-
ingiomas and in ICA and anterior communicating artery
for basal meningiomas (1).
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In two of the three cases with meningioma accompanied
with basilar artery aneurysm, aneurysms were detected in
posterior communicating artery, MCA, and other arteries.
However, none of these cases had meningiomas located in
the basilar artery region (4).

These tumors with high vascularity may increase the
regional blood flow, which supports the dominance of ip-
silateral aneurysms. However, numerous authors interpret
this finding as merely coincidental (1). The authors de-
scribe a previously published case report of a patient with
an enlarging ACA aneurysm after the posterior fossa men-
ingioma removal (9).

None of the meningiomas in our case was located in
the area supplied by the basilar artery, supporting previous
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El bilegi tiiberkiiloz enfeksiyonu nadir gorilmektedir. Bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerin artisi
ve ilaca direncli bakterilerin ortaya cikisi akciger disi mikobakteriyel enfeksiyon insidansini son
on yilda oldukga arttirmistir. El bilegi tiiberkiiloz enfeksiyonunun tanisi zor olup &zellikle has-
tada belirgin risk faktorlerinin olmasiyla tuberkilozdan stiphe edilmesi gerekmektedir. Hizli tani
konulmasi ve tedavi esas olup tedavisiz kalan el bilegi tliberkiloz olgulari destriiktif osteoar-
tikiler sonuclar ile yiiz ylize kalabilir. Tberkiloz tenosinovitine genelde erken tani konulamaz ve
yumusak doku tiimorlerinden ayirici tanisi klinik olarak cok gtictiir. Manyetik rezonans, tiiberkiiloz
tenosinovitine erken tani konulmasinda ve tedavinin planlanmasi asamalarinda kullanishdir. Bu
yazida, el bilegi tiiberkiiloz enfeksiyonu tanisi alan orta yash bir erkek olgu manyetik rezonans
goruntileme bulgular esliginde sunulmaktadir.

Anahtar sézcukler: El bilegi, kas-iskelet sistemi tiiberkiilozu, manyetik rezonans gériintiileme,

tiiberkiiloz

Tuberculous infection of the wrist is a rare disorder. Because of the increased number of immu-
nocompromised individuals and drug-resistant bacterial strains, the incidence of extrapulmonary
mycobacterial infection has gradually increased over the past decade. The diagnosis of tubercu-
lous infection of the wrist may be difficult and requires a high index of suspicion, especially in
patients with significant risk factors. Prompt diagnosis and treatment are crucial, as untreated
wrist infections can have destructive osteoarticular outcomes. Tuberculous tenosynovitis is often
not diagnosed early, and its differentiation from soft tissue tumors may be clinically difficult. MRI,
is useful for early diagnosis of, and planning treatment for, tuberculous tenosynovitis. This report
presents a case of a middle-aged man with tuberculous infection of the wrist, and highlights the
magnetic resonace imaging seen in this case.

Key words: Musculoskeletal tuberculosis, magnetic resonance imaging, tuberculosis, wrist.

kciger dist tiiberkiilozun %10’ unu kas iskelet sistemi tutulumu olustu-

rur. (1). Kas iskelet sisteminde, siklik sirasina gore, spinal (%51), pelvis

(%12), kalca eklemi ve femur (%10), diz eklemi ve tibia (%10), kostalar
(%7) tutulur (2). El bilegi tiiberkiilozu nadir goriiliir ve goriilduigiinde, agr, sis-
lik, hareket kisitliligt ve yumusak doku kitlesi ile karakterizedir (3). Karpal tiinel
sendromu, medyan sinir basisi veya tutulumu nedeni ile goriilebilir (4).

El bilegi tiiberkiilozunun preoperatif tanisi, tiiberkiiloz 6ykiisii yoksa olduk-
¢a zordur. Manyetik rezonans goriintiileme (MR), ¢ok iyi doku kontrast1 sagla-
yarak artrit, pigmente villonodiiler sinovit, gut veya yumusak doku tiimérleri ile
ayrimint saglayabilir.

Bu yazida, el bileginde kitle 6n tanist ile bagvuran, el bilegi tiiberkiiloz enfek-
siyonu tanisi alan olgu MR bulgulari ile birlikte sunulmaktadur.

Olgu sunumu
42 yagindaki erkek hasta, el bileginde yaklasik 10 aydir giderek artan agrili
sislik, parmaklarda uyusukluk, hareket kisitliligt yakinmalart ile bagvurdu. 23
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Sekil 1. T1 agirlikh kontrastsiz aksiyal kesitte, agirlikli olarak
hipotenar bolgede yerlesimli, karpal kemikleri destriikte
eden lezyonun fleksor retinakulumu tuttugu, dorsolateralde
ekstensor tendonlari inferiordan cevreledigi goriilmektedir.

Sekil 3. Birinci sekille ayni kesitin T1 agirlikh kontrasth in-
celemesinde, lezyonun belirgin boyandigi izlenmektedir.

yil 6nce tiiberkiiloz gecirdigi 6grenildi. Siirekli kullandig
bir ilag yoktu. Akciger grafisinde apikal plevral kalinlagma
disinda patolojik bulgu saptanmadi. Rutin laboratuar bul-
gulari, balgam kiiltiirt normaldi.

Hastaya yapilan el bilegi MR incelemesinde, karpal ve
metakarpal kemiklerde destriiksiyon olusturan osteomyeli-
tik, kitlesel lezyonun daha ¢ok hipotenar bélgede yerlestigi
goriildii. Lezyonun fleksér retinakulumu tutup dorsolate-
ralde ekstensor tendonlari inferiordan ¢evreledigi kaydedil-
di. Skafotrapezidal eklemde sinovyal hipertrofi, ekstensor
tendonlarda yer yer az miktarda siv1 kolleksiyonu saptandi
(Sekil 1-7).

Hastaya sinovektomi ve enfeksiydz kitle eksizyonu ya-
pildi. Speysmenin histopatolojik incelemesi Langerhans
hiicreli granulomatoz enfeksiyon olarak sonuglandi. Speys-
men kiiltiiriinde mikobakteriyum tiiberkiilozis tiredi.

Tartisma

El bileginde tiiberkiiloz enfeksiyonu nadir goriiliir (3).
Son on yilda, bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerin artisi
ve ilaca direngli bakterilerin ortaya ¢ikmast ile akciger dist

Sekil 2. Birinci sekille ayni kesitin T2 agirlkl incelemesinde,
lezyonun intermediate ancak hipointens alanlarin oldugu
izlenmektedir. Ekstensor tendonlarin birinde az miktarda
sivi kolleksiyonu dikkati cekmektedir.

titberkiiloz olgulari artmustir (1,2). Olgumuzda, gegirilmis
tiiberkiiloz oykiisii vard: ancak eglik eden hastalik veya
ila¢ kullanimi s6z konusu degildi. Kas-iskelet tiiberkiilozu
olgularinin tigte birinde i¢ organ tutulumu vardir (2). El
bilegi tiiberkiilozunun sinsi baslayan ve genellikle kronik
seyreden klinik seyri vardir; tistelik, tan1 konulmasinin zor-
lugu geri doniisii olmayan osteoartrikiiler hasara yol acar
(5). Olgumuzda da hastaligin baslangicindan itibaren 10
aylik siire gegmis ve lezyon, karpal ve metakarpal kemikler-
de osteomyelite yol agan kitlesel goriiniim almistir.

El bilegi tiiberkiiloz tenosinoviti az sayida olguda bildi-
rilmigtir (3,6,7). MR, sinovyal ve tenosinovyal kalinlasma-
y1, tendon kiliflarinda stvi kolleksiyonunu gésterir (3,6-8).

Olgumuzda, intravendz kontrast madde uygulanmasi-
n1 takiben, lezyonun kitle goriiniimiindeki komponentin-
de ve sinovyal kontrastlanma goriildii. Bu, granulomatéz
evrede, sinovyumdaki tiiberkiiloz graniilasyon dokusunun
artmis vaskiilarizasyonu ile iliskili olabilir. Boylece, kalin-
lagmis tenosinovyumun, sivi ve gevresindeki diger yapilar-
dan ayrilmasi miimkiin olur ve lezyonun uzanimlari sapta-
nabilir (7).

El bileginde, en ¢ok fleks6r tendon kiliflarinda ve ra-
dioulnar bursa tenosinoviti gériildtigii bildirilmistir (6,9).
El bileginde tiiberkiiloz tenosinovitinin, tenosinovyumdan
baglayip eklemlere ve kemiklere yayildigi tanimlanmistir
(7). Olgumuzda da lezyon fleksor yiizde agirlikli, ancak
ektansér uzanim da mevceut idi.

Radioulnar bursa, karpal tiinele dogru uzandigindan,
tiiberkiiloz tenosinovitinde karpal tiinel sendromu bildiril-
migstir (9). MR ile median sinirin ¢evrelenmesi yiiksek kon-
trast rezoliisyonuna sahip olmasindan dolay1 gsterilebilir.

El bilegi eklemi ve tenosinovyumunun tiiberkiilozunun
ayirici tanisinda romatoid artrit, juvenil romatoid artrit, se-
ronegatif inflamatuar artrit, pigmente villonodiiler sinovit,
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Sekil 4. T1 agirlkh kontrastsiz koronal kesitte, Sekil 5.T1 agirlikli kontrasth koronal kesitte

kitlesel gériniimdeki lezyon icerisinde osteomyelit ile uyumlu goriniim ve eklem
osteomyelit nedeni ile destriikte olmus kemiklerin mesafesinde sinovyal hipertrofi dikkati cekmektedir.
hipointens korteksleri yer yer secilebilmektedir. Ekstensor tendonlara uzanan lezyon 4. parmak
Radyal tarafta, skafoid ve trapeziumda erozyon ve ekstensor tendonunu cevreleyip distorsiyone
osteomyelit ile uyumlu goriniim izlenmektedir. etmekte ve yogun boyanmaktadir.

Osteomyelitin metakarpallere uzandigi
gorilmektedir.

Sekil 6. Karpal kemikler diizleminden gecen T2 Sekil 7. Dorsal seviyeden gecen T2 agirhikli

agirhkh koronal kesitte, kitlesel gériinimdeki koronal kesitte, kitlesel gériinimdeki lezyon
lezyon icerisinde osteomyelit nedeni ile icerisinde osteomyelit nedeni ile destriikte
destriikte olmug kemiklerin hipointens olmus kemiklerin hipointens korteksleri yer
korteksleri yer yer secilebilmektedir. Radyal yer secilebilmektedir. Radyal tarafta, skafoid
tarafta, skafoid ve trapeziumda erozyon ve ve trapeziumda osteomyelit ile uyumlu
osteomyelit ile uyumlu goriiniim ve eklem gorinum dikkati cekmektedir. Osteomyelitin
mesafesinde sinovyal hipertrofi dikkati metakarpallere uzandigi goriilmektedir.

cekmektedir. Osteomyelitin metakarpallere
uzandigi gorilmektedir.
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hemofili, gut, sinovyal kondromatozis gibi sinovyal kay-
nakli timérler, amiloidozis ve mikobakteriyum marinum
gibi diger mikobakterilerle olusmus tenosinovitler vardir
(3,4,8,10). T2 agirlikli imajlarda, hipointens sinovyum ile
beraber santral erozyon, kemiklerde gentiklenmeler, gevre-
sel kontrastlanma gosteren apseler, tiiberkiilozu inflama-
tuar artritlerden ayirt etmeye yardimeidir (8). T2 ve T2*
agirlikli kesitlerde, sinovyal sivida hipointens fokiislerin
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iskemik kalp hastaligi olan ve nonkardiyak
elektif cerrahi planlanan hastalarda profilaktik f3-
adrenerjik bloker ve nitrogliserin uygulamasinin
iskemi lizerine etkisi

The effect of prophylactic 3 blocker and nitroglycerine on perioperative myocardial ischemia in patients with coronary
artery disease undergoing noncardiac elective surgery

Safinaz Karabayirli, Oya Ozatamer, Yesim Batislam, Tiilay Korkmaz

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Anezteziyoloji ve

! I Amag: Holter ile tespit edilen perioperatif iskemi perioperatif kardiyak morbidite ve mortalite ile
Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

iligkilidir. Nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri, B blokerler ve a agonist ilaglarla profilaktik tedavi
onerilmektedir. Biz, koroner arter hastaligi olan nonkardiyak elektif cerrahi hastalarinda periope-
ratif miyokardiyal iskemiyi 6nlemek icin B bloker ve nitrogliserin uygulamalarini karsilastirmayi
amacladik.

Materyal ve Metod: Etik komite onay: alindiktan sonra bilgilendirilmis koroner arter hastalig
olan 60 hasta randomize olarak li¢ gruba ayrildi. Grup K'ya indiksiyondan 6nce plasebo olarak
salin verildi. Grup BB'ye anesteziden 6nce 50 mg. oral yoldan ve 10 mg. yavas injeksiyonla in-
travenoz olarak metoprolol verildi. Grup NTG'ye ise anesteziden 6nce 0,3 pg/kg/dk. nitrogliserin
inflizyonu baslandi ve operasyon ve postoperatif 24 saat boyunca dozu 0,9-1 pg/kg/dk. ya yiiksel-
tilerek devam edildi. Hemodinamik veriler peroperatif kaydedildi.biitiin hastalarda operasyondan
once ve postoperatif 8. ve 24. saatte CK-MB ve Troponin | dizeyleri 6l¢lldu. Perioperatif periyod-
daki aritmiler ve ST-T segment degisiklikleri analiz edildi. 1 mV ve 1 dk.y1 gecen ST degisiklikleri ST
segment degisikligi olarak kabul edildi. Tum hastalar preoperatif ve postoperatif 24 saat boyunca
Holter ile monitorize edildi.

Bulgular: Preoperatif donemde hicbir hastada ST-T segment degisikligi g6zlenmedi. Grup K'da
%50, Grup BB'de % 21,4 ve Grup NTG'de % 37,5 oraninda ST-T segment degisikligi gozlenmesine
ragmen hasta sayimiz sinirli oldugu icin gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunma-
di. Hicbir hastada ciddi kardiyak komplikasyon olmadi.

Sonug: Koroner arter hastaligi olan nonkardiyak elektif cerrahi gecirecek hastalarda perioperatif
3 bloker uygulamasinin yararl oldugu sonucuna vardik.

Anahtar sozctikler: nonkardiyak cerrahi, perioperatif miyokardiyal iskemi, metoprolol, nitrogliserin

Aim: Perioperative myocardial ischemia detected by Holter monitoring is associated with in-
creased peroperative cardiac morbidity and mortality. Prophylactic therapy with nitrates, calci-
um-channel blockers agonist and 3 blockers drugs have been studied. We aimed to compare the
administrations of B blocker to nitroglycerine with prevent perioperative myocardial ischemia for
noncardiac elective surgical patients with coronary artery disease.

Materials and Methods: After obtaining ethics committee approval and informed consent, sixty
patients with coronary artery disease were randomly assigned into three groups. In group C(n=20)
placebo was given before induction. In group BB(n=20) 50mg metoprolol SR was given orally and
10mg metoprolol was given by slow injection before anaesthesia. In group NTG(n=20) nitroglyc-
erine 0.3 pg/kg/min infusion was given before anaesthesia and maintained by incremental doses
of 0.9-1 pg/kg/min during the operation and postoperative 24 hours. Hemodynamic data was re-
corded during peroperative period. Levels of CK-MB and Troponin | of all patients were measured
before the operation and at the 8" and 24" hours postoperatively. In the perioperative period,
arrhythmias, changes of ST-T segment have been analyzed. ST changes over TmV and lasting
more than 1 minute has been accepted as a change of ST segment. All patients were monitored
by Holter preoperatively and 24 hours postoperatively.

Results: No patients displayed ST-T segment changes preoperatively. However, ratio of changes
of ST-T segment were 50% in group C, 20% in group BB and 35% in group NTG perioperatively,
however, statistical analysis did not show difference between the groups and this was attributed
to the limited number of patients in groups. No patients had severe cardiac complication.
Conclusion: Since we found that in metoprolol group, the incidence of perioperative myocardial
ischemia was lower, we suggest that perioperative 3 blocker application in patients undergoing
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Giris ve Amacg

[skemik kalp hastaligi (IKH) olan yasl hastalarda non-
kardiyak major cerrahi, perioperatif miyokardiyal iskemi
ve bunun kacinilmaz sonucu olan ciddi aritmiler, anstabil
angina, miyokard infakeiisii (MI), kalp yetmezligi ve 6liim
gibi ciddi komplikasyonlar acisindan yiiksek risk tagimak-
tadir (1,3). Periperatif miyokardiyal iskemiye sekonder ola-
rak gelisen morbidite ve mortaliteyi azaltacak ve dnleyecek
tedavi plani tizerine pek ¢ok merkezde aragtirma yapilmug
olmasina kargin, 6zellikle uzun dénemde kardiyak morbi-
dite ve mortaliteyi azaltt@ kesinlesmis bir tedavi plani sap-
tanamamustir (4-10). Nonkardiyak cerrahide periperatif
miyokardiyal iskeminin azaltlmasi amaci ile; preoperatif
degerlendirme (medikal tedavi ve revaskiilarizasyonun goz
oniinde bulundurulmasi), anestezi tekniginin modifikas-
yonu ve nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri ve B bloker ile
profilaktik tedavi 6nerilmektedir (1-12).

[skeminin 6nlenmesi ve tedavinde klasik farmakolo-
jik yaklagim oksijen sunum/ talep iliskisine odaklanmig-
tr. Tiim hastalar icin tek bir ideal tedavi metodu yoktur
clinkii; miyokardiyal iskeminin temeli multifaktoriyeldir.
Bununla birlikte anestezi alan pek ¢ok IKH olan hastada
miyokardiyal iskemiyi 6nlemeye yonelik girisimler yapil-
maktadir. Son zamanlarda yogun monitdrizasyon teknik-
leri kullanarak iskemi baglangicint tespit edip tedaviye bas-
lamak yerine profilaktik ila¢ uygulanmasi oldukga popiiler
bir yaklasim olmustur (10). Bu amagla  blokerler ve nit-
rogliserin, iizerinde en ¢ok ¢alisilan ilaglardir. Son yillarda;
hipertansiyonun kontrolii, kontrollii hipotansiyon uygula-
masl, sol ventrikiil basincini diisiirmek amaci ile aort anev-
rizma cerrahisi ve hipertrofik kardiyomiyopati, tirotoksi-
koz ve feokromasitoma gibi perioperatif 8 bloker kullani-
mi endikasyonlarina IKH riski olan hastalar da eklenmistir
(11). Hatta ACC/AHA klavuzu nonkardiyak cerrahide
perioperatif  bloker kullanimini Class-I endikasyon ola-
rak degerlendirmistir (12). B blokerler sempatik tonusu ve
miyokardiyal kontraktiliteyi azaltarak miyokardiyal oksijen
sunum ve ihtiya¢ dengesini diizeltmektedir. Ayrica kardi-
yak toksisiteye yol agan iskemi sirasindaki § adrenoresep-
tor aracili intrakardiyak norepinefrin salinimini azalurlar
ve antiaritmik 6zellikleri ile miyokardiyal iskemi sirasinda
ventrikiiler fibrilasyon esigini yiikseltirler (11).

Koroner Arter Hastaligr (KAH) olan hastalarda perio-
peratif donemde iskemi gelisiminin 6nlenmesi agisindan
tizerinde en fazla ¢aligilan ajanlardan biri de nitrogliserin-
dir. Nitrogliserin sol ventrikiil preload ve end-diastolik
duvar gerginligini azaltarak miyokardiyal oksijen talebini
azalur, epikardiyal koroner arterleri genisleterek koroner
kolleteral perfiizyonu ve yeni kolleteral damar olusumunu
arturir ve direk kardiyoprotektif etkisi olan nitrik oksitin

prekiirsoriidiir (10). Bununla birlikte nitratlarin potansiyel
olarak asir1 hipotansiyon ve kompansatuar tasikardi yapict
etkileri vardir. Klinik olarak nitratlarin etkisi doza ve bazal
hemodinamik duruma baglidir.

Biz bu ¢alismamuizda, periperatif miyokardiyal iskemi
ve takip eden ciddi komplikasyonlar agisindan profilaktik
B bloker ve nitrogliserin uygulamalarini kontrollii rando-
mize bir klinik ¢alisma ile kargilagtirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod

Etik Kurul onay1 alindiktan sonra ¢alismamiza bilgilen-
dirilmis ve onay1 alinmis, iskemik kalp hastaligi var olan
(gecirilmis miyokard infaktiis dykiisii olan, koroner arter
anjiografisi ile koroner arter lezyonu olan, tipik veya ati-
pik anginasi olan ve efor testinde, EKG'de iskemik degi-
siklikleri veya sintigrafisinde miyokardiyal perfiizyon de-
fekti olan), yakin zamanda vaskiiler cerrahi gegirmis olan,
aterosklerotik kalp hastaligs igin risk faktérlerinden en az
ikisi bulunan (erkek cinsiyet, 65 yagin {istii, hipertansiyon,
diabetes mellitus, sigara kullanimi, serum kolesterol diize-
yinin 240 mg/dI'nin tstiinde olmasi)gibi faktorlerden en
az birisi bulunan ve elektif nonkardiyak (gastrointestinal ve
genitotiriner sistem) cerrahiye alinmasi planlanan 60 hasta
dahil edildi. Sol dal blogu olan, kardiyak pacemaker kul-
lanan ve EKG'de degerlendirmeyi imkansizlastiracak kalict
ST-T degisiklikleri olan hastalar ile diisiik kalp hizi, kon-
jestif kalp yetmezligi bulgulari, tiglincii derecede kalp blo-
gu veya akut bronkospazm atagi gibi B bloker uygulamasi
icin kontrendikasyonu olan hastalar ¢alisma digt birakildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara operasyondan
45 dakika 6nce intramiiskiiler 0.5 mg atropin ve 25 mg
petidin ile premedikasyon yapildiktan sonra operasyon
odasina alindilar. EKG, pulse oksimetre ve noninvaziv kan
basinci, 24 saatlik ST analizi takibini saglamak amacr ile
Rozin Electronics’'in RZ152 model Holter kayit cihazi ile
monitorize edildiler. Lokal anestezi uygulanarak radial ar-
ter kaniilasyonu ile invaziv kan basinci monitorizasyonu
saglandi. Calismaya alinan hastalar randomize olarak 3
gruba ayrildilar:

e Grup K; profilaktik ilag uygulanmayan kontrol grubu

o Grup BB; profilaktik B adrenerjik bloker grubu

o Grup NTG; profilaktik nitrogliserin grubu

Hastalara profilaktik ila¢ uygulamast, uygulama amaci an-
laularak ancak ilag ismi séylenmeden plasebo kontrollii olarak
yapildi. Grup Kya plasebo verilirken; Grup BB'deki hastala-
ra anestezi inditksiyonundan 30 dakika 6nce kardiyoselektif
10mg metaprolol 5 dakika ara ile béliinmiis iki doz halinde
intravendz yavas enjeksiyonla uygulandi ve uygulamadan 15
dakika sonra oral yoldan 50mg kontrollii salinan tablet for-
mu verildi. Uygulama sirasinda kalp hizi 55/dakikanin alt-

na, sistolik arter basinci 100mm/Hg'nin altina diistiigiinde
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ila¢ uygulamasina son verilmesi planlandi. Grup NTG'ye ise
anestezi indiiksiyonundan 30 dakika 6nce 0.3 pg/kg/dakika
nitrogliserin inftizyonuna baslandi, kalp hizi ve sistolik arter
basinct normal degerlerinden %20 sapmadig siirece 0.9-1pg/
kg/dakikaya yiikseltilerek devam edildi.

Anestezi indiiksiyonu tiim gruplarda, intraven6z 7mg/
kg tiyopental ve 1ug/kg fentanil ile saglandi ve 0.1mg/kg
vekuronyum eklenerek yeterli kas gevsemesi saglanip en-
dotrakeal entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde %50
O, ve %50 azot protoksit ile %1-1.5 izofluran kullanidu.
Grup NTG’ye operasyon siiresince ve postoperatif 24 sa-
atlik dénemde kan basinci kontrolii ile 0.3-1pg/kg/dakika
nitrogliserin infiizyonuna devam edildi. Operasyon sirasin-
da hemodinamik veriler takip edilerek gerektiginde inot-
ropik, antihipertansif ve antiiskemik ajanlar uygulanmasi
planlandi. Tiim hastalar operasyon bitiminde ekstiibasyon
sonrast yeterli derlenmeleri saglanip yogun bakim tinitele-
rine alindi ve 24 saat boyunca ST analizi saglayan Holter
takibi, EKG, pulse oksimetri ve kan basinci monitorizasyo-
nuna devam edildi. Hastalara postoperetif dénemde peti-
din ile hasta kontrollii analjezi yontemi kullanilarak etkin
bir agr1 tedavisi saglandi. Postoperatif 24. saat sonunda
Holter kayd: sonlandirlarak preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif donemin analizi yapildi. Holter analiz sonug-
larindan, monitérizasyon siiresi, analiz siiresi, supraventri-
kiiler ve ventrikiiler ektopik atim olup olmadig, ST degi-
sikligi olup olmadigi saptandi. ImV’u ve lsaniyeyi gecen
ST elevasyonu ve depresyonunun (0) ve (-) slope’larinin
mutlak degerleri ST degisikligi olarak kabul edildi. Has-
talardan operasyon 6ncesi, operasyon baslangicinin 8. ve
24. saatlerinde kan alinarak, serum CK-MB ve troponin I
analizi Access Immunoassay System (Beckman Coulter) ile
yapildi. Referans degerleri CK-MB <0,3-4ng/ml ve tropo-
nin I <0,04ng/ml olarak alindu.

Hastalarin demografik verileri goriilme oranlarina (ytiz-
delerine) gore degerlendirildi, gruplar arast farkliliklar ki
kare testi ile kargilagtirildi. Tekrarlayan dlciimlerle elde edi-
len veriler (kalp atim hizi ve kan basinct degerleri ) ortala-
ma ve standart sapma degerlerine gore kargilagtirildi, bu ve-
rilerin gruplar arasi kargilagtirilmasinda tek yonlii varyans
analizi (ANOVA) kullanildi. Tek yénlii varyans analizinde
farklilik bulunmug ise farklilig1 yaratan gruplari bulmak
icin Tukey testi ile ikili karsilagtirmalar yapildi. ST ana-
lizi sonuglarinin degerlendirilmesinde ST degisikliginin
olustugu hasta sayisi azaldig1 icin nonparametrik testlerden
Kruskal-Wallis varyans analizi kullanildi. Ol¢iim yapilan
zamanlara gore grup ici karsilagtirmalar es gruplarda t testi
ve tekrarli l¢iimlerde varyans analizi ile yapildi. Ttim test-
ler iki yonlii olarak uyguland: ve anlamlilik diizeyi olarak
p<0.05 degeri alind:.

Bulgular

Aragtirma gruplari arasinda ortalama yas, agirlik, cinsi-
yet ve operasyon tiirii yoniinden istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamustir (p>0.05) (Tablo1).

Calismaya alinan hastalarin IKH riskini belirleyen kro-
nik sigara kullanimi, diabetes mellitus, hipertansiyon ve
kolesterol diizeyleri, kronik ilag kullanimi ve preoperatif
yapilan EKG, ekokardiyografi, miyokard perfiizyon sin-
tigrafisi ve koroner angiografi agisindan gruplar arasinda
saptanan farklar Tablo 1'de gosterilmistir.

Hastalar operasyon oncesinden baglanarak operasyon
sonrast 24 saatlik donemde hemodinamik veriler agisindan
takip edilmistir. Grup K ve Grup NTG'de bazal kalp hiz1
ile indiiksiyon oncesi ve sonrasinda anlamli fark saptan-
mazken, Grup BB'de ila¢ uygulamasindan sonra anlamli

Tablo 1. Hastalarin demografik verilerinin, KAH ve riskleri ve kronik ilag
kullanimlarinin gruplara gore karsilastiriimasi

Grup K Grup BB Grup NTG
n=20 n=20 n=20
Yas 57,8 +9,3 594+94 66,2+ 138
Agirlik 76,4 11,9 754 49 747 + 18,3
Cinsiyet
Kadin 6 (%30) 7 (%35) 5 (%25)
Erkek 14 (%70) 13(%65) 15 (%75)
Operasyon
Major 9 (%45) 11 (%55) 12 (%60)
Orta 11 (%55) 9 (%45) 8 (%40)
Risk faktorleri
Sigara kullananlar 10 (%50) 6 (%30) 5 (%25)
Diabetes mellitus 0 (%0)* 3 (%15) 5 (%25)
Hipertansiyon 12 (%60) 3 (%15) * 10 (%50)
Hiperkolesterolemi 14 (%70) 14 (%70) 2 (%10)*
Kronik ilag kullanim
ACE inh. 4 (%20) 6 (%30) 15 (%75)*
B bloker 14 (%70) 3 (%15)* 10 (%50)
Ca kanal bloker 4 (%20) 0 (%0)* 2 (%10)
Nitrat 4 (%20) 0 (%0)* 3 (%15)
iKH bulgusu
Angina 6 (%30) 6 (%30) 10 (%50)
EKG bulgusu 16 (%80) 8 (%40)* 16(%80)
Geg. Mi 4 (%20) 10 (%50) 10 (%50)
Gec. KABG operasyonu 6 (%30) 12 (%60) 12 (%60)
EKO Yapilan hasta 2 4 8
iskemi (+) olan hasta (%33) (%40) (%80)
Sintigrafi  Yapilan hasta 4 0 1
iskemi (+) olan hasta (%66) (%0) (%100)
KAG Yapilan hasta 14 12 12
iskemi (+) olan hasta (%87) (%85) (%100)
PTCA /stent yapilan 12(%60)* 4(%28) 2(%12,5)

hasta

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.
(*) = Diger gruplar ile kargilastinldigi zaman
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Sekil 1. Perioperatif donemde 3 grupta kalp hizi (vuru/dakika) degerleri.
(* p<0.05)

(Bazal: premedikasyon sonrasi deger, ind. on.:profilaktik ilag uygulama
sonrasl, indiiksiyon dncesi deger)

diizeyde diisiis oldugu ve operasyon siiresince daha diisiik
seyrettigi gozlenmistir (p<0.05). Grup BB'de ekstiibas-
yon, postoperatif 1. saat ve 24. saatlerde olgiilen kalp atum
hizt diger gruplara gére anlamli olarak diisiik saptanmugtir
(p<0.05). Tiim gruplarda kalp hizinda entiibasyon éncesi
degerlere gore entiibasyon sonrasinda anlamlr artig olmak-
la birlikte en yiiksek artisin grup NTG'de oldugu tespit
edilmistir (p<0.05) (Sekil 1). Ortalama arter basinglari

Tablo 2. Hastalarin perioperatif Holter analiz sonuglarinin gruplar
arasinda degerlendiriimesi

Grup K Grup BB Grup NTG
n=20 n=20 n=20
izlem siiresi (saat) 23,7+ 04 232+x14 235+0,9
Analiz siiresi (saat) 21,6+ 2 21715 218x14
ST degisikligi (n/%) 10/ %50 4/ %20 7/ %35
ST elevasyon sayisl 1+ 1,2 2,3+ 6,4 1+ 2,7
STdepresyon sayisl 1+1,4 0,57+ 21 0,25+ 0,4
Postoperatif ST
elevasyon minumum 29+ 0,3 3+ 0,02 110
(dakika)
Postoperatif ST elevasyon
maksimum (dakika) 140 £1,3 9+0,1 41+ 0
Postoperatif ST depresyon
minumum (dakika) 87+1,3 2+0 12+0,02
Postoperatif ST depresyon
maksimum (dakika) 126+ 1* 22+ 0 2+ 0

P<0.05 anlamh olarak kabul edilmistir.
(*)=Diger gruplar ile kargilagtinldigi zaman
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Sekil 2. Perioperatif ddnemde 3 grupta ortalama arter basinglari (OAB)
(* p<0.05) (Bazal: premedikasyon sonrasi deger, ind. on.:profilaktik ilag
uygulama sonrasi, indiiksiyon 6ncesi deger)
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Sekil 3. Perioperatif miyokardiyal iskemi gelisiminin gruplarda zamana
g6re dagilimi.

degerlendirildiginde ise baslangicta grup BB'de daha yiik-
sek olmasina ragmen profilaktik § bloker uygulamasindan
sonra diger gruplarla degisik zamanlarda yapilan 6l¢im-
lerde anlamlr fark saptanmamis, Grup NTG'de ekstiibas-
yon sirasinda diger gruplara gore ortalama arter basincinda
yiikselme gozlenmistir (p<0.05) (Sekil 2).

Gruplar arasinda yapilan serum kardiyak enzim sonugla-
rina gore; Grup K'da 8. saatte 4, 24 satte 10 hastada CK-MB
diizeylerinde referans degerin tizerinde yiikselme gozlendi.
Grup BB'de ve Grup NTG'de ise CK-MB degeri baslangic-
ta ikiser hastada sinirda yiiksek saptandi. Grup BB'deki bu
sinirda yiikseklik operasyonun 8. ve 24. saatinde de devam
ederken, Grup NTG'de 8. saatte 10 hastada, 24 saatte ise
11 hastada referans degerin iizerine ¢tkmustr. Troponin I
diizeyinde ise; Grup K'da referans degerin tizerinde hig yiik-
selme gozlenmez iken Grup BB'de bir hastada preoperatif
donemde sinirda yiiksek saptanmus ve bu yiikseklik 8. ve 24.
saatte de devam etmis, bir bagka hastada 6nceden yiikseklik
olmadigs halde 24 saatteki 6lgtimde sinirda yiiksek bulundu.
Grup NTG'de ise troponin I diizeyleri 4 hastada preoperatif
donemde sinirda yiiksek saptandi 8. ve 24. saatlerde ise bu
hastalarda ve daha 6nce normal degerler saptanan iki hastada
referans degerlerin tizerine ¢ikt1.

Preoperatif doénemdeki Holter analiz sonuglarimi-
za gore hicbir hastada ST degisikligi tespit edilmemistir.
Intraopaeratif donemde ise Grup K'da higbir hastada ST
degisikligi tespit edilmezken Grup BB'de bir hastada ope-
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Tablo 3. Holter analiz sonuglari ile kardiyak proteinler arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi

Grup K Grup BB Grup NTG  Toplam
n=20 n=20 n=20 n=60
Miyokardiyal iskemi 10 4 7 21
CK-MB yiiksekligi 10 2 12 24
Troponin | yiiksekligi - 2 6 8
CK-MB yiiksekligi var, 6 - 4 10
iskemi bulgusu var
Tn | yiiksekligi var, - 2 6 8
iskemi bulgusu var
CK-MB yiiksekligi var, 2 2 8 12

iskemi bulgusu yok

Tn | yiiksekligi var,
iskemi bulgusu yok

rasyonun 70. dakikasinda baglayan ve 30 dakika siiren ST
degisikligi, Grup NTG'de ise iki hastada operasyonun 10.
ve 20. dakikasinda baglayan ve 10 dakika siiren ST degisik-
ligi tespit edilmistir (Sekil 3).

Postoperatif donemde Holter analizi sonucu ST dep-
resyon sayist, postoperatif maksimum ve minumum ST
elevasyon ve depresyon siiresi acisindan yapilan deger-
lendirmede postoperatif maksimum ST depresyon siiresi
Grup BB ve grup NTG'de Grup K’ya gore anlamli olarak
daha diisiik saptanmug ancak; diger parametreler agisindan
yapilan gruplar arasi kargilastirmada ise Grup BB ve grup
NTGde Grup K’ya gore daha diisiik degerler saptanmasi-
na ragmen bu farklilik da istatistiksel olarak anlamli bulun-
mamustir (Tablo 2). Hastalarin 24 saatlik Holter analizleri
sonucunda perioperatif ST degisikligi gériilme orant Grup
K’da%50 ile diger gruplara gore daha yiiksek olmasina ve
Grup BB'de %20 ve Grup NTGde %35 olarak bulunma-
sina ragmen gruplar arasinda anlamli farklilik saptanma-
mistr (p=0.24) (Tablo 3).

CK-MB ve Troponin I diizeyleri ve perioperatif Holter
analizi ile gosterilen iskemi agisindan birbirleriyle iligkisi
Tablo 3'de gosterilmistir. Holter analiz sonuglarina gore
iskemi gelistigi tespit edilen hastalarda iskemi gelisimi sira-
sinda kalp hizinda da artglar oldugu saptanmugtir.

Calisma sonundaki degerlendirmede calismaya dahil
edilen hicbir hastada kisa dénemde akut M, KKY gibi
ciddi diizeyde kardiyak komplikasyon gelismemistir. An-
cak Grup NTG'de bir hastada digerlerine gore oldukea sik

ventrikiiler ve atriyal ekstrasistol gelistigi tespit edilmistir.

Tartisma

Belirgin IKH olan hastalarda kalp hiz1 artist miyokar-
diyal oksijen sunum ve tiiketim arasinda dengesizlige yol
agarak miyokardiyal iskemiye yol agabilir. B blokerler ile
yapilan pek ¢ok ¢aligmada, stres cevabin hafifledigi ve mi-
yokardiyal iskemi insidansinin azaldig gériilmiistiir. B blo-
kerlerle yapilan ilk genis kapsamli calisma Mangano ve ark.
(4) nin galigmasidir. IKH olan ve major abdominal cerrahi-
ye alinan 200 hastalik seride Atenolol’un antiiskemik etkisi
oldugu ve perioperatif dénemde konjestif kalp yetmezligi
ve kardiyak kaynakli mortaliteyi azalttigs gosterilmigtir. Ur-
ban ve ark. (9), kalp hizi 80/dakikanin altinda olacak sekil-
de postoperatif esmolol inflizyonu ile postoperatif B bloker
uygulanmasinin Holter monitorizasyonu ile tespit edilen
iskemik bulgu sayisi ve siiresini kontrol grubuna gore an-
lamlr olarak azalttigini saptamislardr.

Son yillarda yapilan B bloker galismalarinin hepsinde
postoperatif uzun dénemde de yararli etkileri ortaya kon-
maktadir. Wallace ve ark. (5) preoperatif intravendz veya
postoperatif oral atenanolol tedavisinin intraoperatif miyo-
kardiyal iskemi insidansini azaltugini ancak istatistiksel ola-
rak anlamli olmadigini, postoperatif miyokardiyal iskemi in-
sidansinda ise anlamli azalmaya neden oldugunu gostermis-
lerdir. Ayrica perioperatif miyokardiyal iskemi azalmasinin
2 yil boyunca 6liim riskinin azalmast ile de iligkili oldugunu
belirtmislerdir. Polderman ve ark. (6) ise IKH olan hastalar-
da operasyondan 1 hafta énce baslanan bisoprolol tedavisine
postoperatif 30 giin devam etmisler, bisoprolol grubunda
oliim oranint %3.4, kontrol grubunda %17 olarak sapta-
muglardir. Son olarak kullanilan ajanin doz ayarlamasi ve her
hastanin iskemik esigi belirlenerek kalp hizini bu iskemik
esigin altinda tutacak gekilde ilag uygulamas: giindeme gel-
migtir. Raby ve ark. (7); tarafindan elektif vaskiiler cerrahi
gecirecek 150 hastanin preoperatif 24 saatlik Holter mo-
nitorizasyonu ile belirgin iskemi tespit edilen 26’sinda kalp
hiz1 tesbit edilen iskemik esik altinda tutulacak sekilde intra-
operatif ve postoperatif esmolol uygulanmis ve postoperatif
iskemi gelisiminin belirgin olarak azaldig tespit edilmisdir.
ACC/AHA klavuzu perioperatif B bloker kullanimini kalp
hizinin 50-60 arasinda olacak sekilde titre edilmesini 6ner-
mektedir (12). Bununla birlikte bu konuda tam bir goriis
birligi de saglanamamustr. Priebe ise kalp hizinin en fazla
dakikada 80 olarak hedeflenmesini 6nermistir (11). Bizim
calisgmamizda preoperatif ddnemde baglanarak hastanin kalp
atm sayist 60’1n altuna diismeyecek sekilde en fazla toplam
10mg metoprolol uygulanmis, postoperatif donemde de et-
kinligin devamu indiiksiyondan 6nce oral tabletin alinmasi
ile saglanmugtir. Bu uygulama ile diisiik kalp hizi degerleri-
ne (ortalama 60-80/dakika) ulagilabilmistir. Sonugta diger
gruplardan daha diisiik oranda iskemik degisiklikler gelistigi
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saptanmis ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Boersna ve ark. (14) risk skorlamas yiiksek olan hastalarda 3
bloker tedaviye ragmen perioperatif miyokardiyal iskemi ge-
lisebilecegini bildirmislerdir. IKH olan hastalar galismamiza
alindigy icin Grup BB'deki 4 hastada iskemi gelismesi, bu
goriisti desteklemektedir.

Intravensz nitrogliserinin intraopaeratif miyokardiyal
iskemi tedavisinde etkin oldugu acik olmasina ragmen
perioperatif miyokardiyal iskeminin 6nlenmesinde nit-
rogliserin kullanimi hala tartismalidir. Caligmamiza dahil
edilen hastalara grupNTG'de preoperatif donemde bagla-
narak 0.3-1pg/kg/dk nitrogliserin infiizyonu uygulanmus,
kan basinct invaziv arter monitérizasyonu ile takip edilerek
normal degerlerin altina diigmesine izin verilmeyecek se-
kilde infizyon siirdiiriilmiistiir. Calisma sonunda Holter
analiz degerlendiririlmesi sonucu kontrol grubundan daha
az iskemik degisiklik tespit edilmistir (grupK’da %50 iken
grupNTGde %35). Coriat ve ark. (14,15) da; iki ¢aligma
ile 1pg/kg/dk nitrogliserin uygulamasinin miyokardiyal
iskemi insidansini azaltugini gostermislerdir. Fusicardi ve
ark. (16), daha sonra yaptiklar bir ¢alisma ile diisitk doz
fentanil ve nitrogliserin infiizyonunun anestezi indiiksi-
yonu ve trakeal entiibasyonla iligkili miyokardiyal iskemi
insidansini azalttigini saptamuglardir. Bizim ¢alismamizda
da entiibasyon sirasindaki sempatik aktivasyonu ve buna
bagli gelisebilecek iskemik degisiklikleri engellemek amact
ile tiim gruplarda 1pg/kg fentanil uygulanmustr.

Profilaktik nitrogliserin uygulamasinin perioperatif mi-
yokardiyal iskemi tizerine etkisi olmadigini gosteren calis-
malar da mevcuttur. Thomson ve ark. (17); nitrogliserin
infiizyon dozunu diger calismalara gore disiik (0.5 ng/kg/
dk) kullanmug ve etkisiz bulmuglardir. Gallaegher ve ark.
(18) 1ug/kg/dk nitrogliserin uygulamasinin da miyokar-
diyal iskemiyi 6nlemedigini ve infarktiis insidansini azalt-
madigini, hipertansiyonu 6nledigini ancak hipotansiyon
insidansini arturdigini bildirmiglerdir. Dodds ve ark. (19);
nonkardiyak cerrahide IKH olan hastalarda intraoperatif
0.9pg/kg/dk nitrogliserin infiizyonu ile yaptklar: bir ¢alis-
mada gruplar arasinda hemodinamik degisiklikler ve iskemi
agisindan fark saptamamiglardir. Ancak bu calismada da
bizim ¢alismamizda oldugu gibi iskemik atak gelisiminin
daha az oranda goriilmesine ragmen hasta sayisi disiik ol-
dugu icin istatistiksel veri degerlendirmesi sonucu anlam-
Ii fark olmadigina kanaat getirilmistir. Divita ve ark. (20)
tarafindan yapilan meta-analizde Dodds ve arkadaglarinin
calismast hasta sayist agisindan sinirli bulundugu igin sonug
tartismali olarak degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda da
sonuglar istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmasa da
nitrogliserin grubunda kontrol grubuna gore daha az ancak
B bloker grubuna gore daha fazla hastada iskemi gelistigi

saptanmugtir. Ek olarak nitrogliserin infiizyonunun uygula-
ma zorluklart mevcuttur, hastanin mevcut hemodinamisine
gore inflizyonun devamli kontroli gereklidir.

Kronik ila¢ kullaniminin perioperatif miyokardiyal
iskemi gelisimi {izerine etkilerinin arasurildigs ilk ¢alisma
olan Sear ve ark. (21) ¢alismasinda kronik hipertansiyon
tedavisi icin B bloker kullananlarin postoperatif sessiz mi-
yokardiyal iskemi ile iligkili olmadig1 ancak, kalsiyum kanal
blokeri kullananlarda sessiz miyokard iskemisi insidansinin
arttigl gozlenmistir. Stone ve ark.;(22) ¢aligmalarinda ise
kronik ve preoperatif tek doz P bloker kullaniminin, mi-
yokardiyal iskemi oranint %28'den %2’ye diisiirdiigiinii de
rapor etmislerdir. Ancak sonuglarin bu sekilde ¢tkmasinin
IKH olan ve IKH riski olan hastalarla sinirlandiriimamasi
olabilecegini belirtmiglerdir. Bizim ¢alismamizda preope-
ratif 3 blokerlerin kronik kullanimi grup BB'de en diisiik
oranda goriiliirken, grupK'da daha yiiksek oranda olmasi-
na ragmen, perioperatif iskemi ytizdesi kontrol grubunda
diger gruplardan daha yiiksek bulunmugtur. Bu sonug bi-
zim ¢alismamizda da kronik ila¢ kullaniminin perioperatif
iskemiyi etkilemedigini gostermekte ve hasta gruplari ara-
sindaki kronik ila¢ kullanimi agisindan farklilik olmasinin
sonuglarimizi pek etkilemedigini diistindiirmektedir.

Yapilan calismalarda perioperatif miyokardiyal iskemi
insidanst oldukga farklilik gdstermektedir. Bunun nedeni
iskeminin tesbiti i¢cin kullanilan yéntemlerin farkli olmast
(Holter analizi, stirekli EKG monitérizasyonu, dobutamin
stres ekokardiyografi, perfiizyon sintigrafisi gibi) ve ¢alis-
maya alinan hastalarin IKH tespit edilmis veya bu hastalik
igin risk faktorleri olan hastalar olmalaridir. IKH olan ve
nonkardiyak cerrahi geciren hastalar tizerinde yaptigimiz
calismamizda, Holter sonuglarina gore saptadigimiz perio-
peratif miyokardiyal iskemi gelisimi grupK'da diger grup-
lara gore daha yiiksek bulunmus olup, bu oran daha 6nce
yapilan ve bizim ¢alijmamizda oldugu gibi yiiksek riskli
hastalar1 kapsayan caligmalarda gozlenen oranlara yakin
bulunmustur (2,4,7).

Yapilan calismalar perioperatif miyokardiyal iskemi in-
sidansinin operasyondan sonra 48 saatde en yiiksek oranda
gelistigini gdstermektedir (4,23,24,25). Bardner ve ark. (23)
postoperatif MI pik insidansinin ilk 24 saatte, ve MI'niin
cogunun da postoperatif ilk gecede oldugunu tespit etmis-
lerdir. Bizim ¢alismamizda perioperatif iskeminin postope-
ratif ilk 24 saat icinde ve en ¢ok da 6gleden sonraki zaman
diliminde oldugu tespit edilmigtir. Bardner ve ark. (23) ise
en fazla iskemi gelisen dénemi sabahtan &gleye kadar olan
donem olarak saptamuglardir. Calismamizda Holter sonugla-
11 degerlendirmesinde iskemi olusumu ile kalp hizi artigt ara-
sinda bir iligki oldugu ve ST degisikligi oldugu dénemlerde
kalp hizinda da artis goriildiigii tespit edilmisti. Mangano
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ve ark. (4) bizimle ayni fikirde olup postoperatif periyodda
miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirabilecek belirgin kalp
hizi artgt oldugunu not etmislerdir.

Sonug olarak; ¢alismamizda diger gruplarda da miyokar-
diyal perfiizyonu bozacak ve iskemiye yol acabilecek hemo-
dinamik, metabolik ve fizyolojik degisikliklere izin verilmese
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Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid kdpriilesmeler hakkindaki anatomik bilgi bu bélge pa-
tolojilerine ve 6zellikle tuberculum sellae menengiomalarina ve anevrizmalara yonelik girisimler-
de guvenlik ve etkinlik agisindan 6nemlidir. Bu calismamizda 50 kafa iskeleti tabaninda bu yapilar
incelenmis ve anatomik 6zellikleri sunulmustur.

Anahtar sozclikler: Foramen caroticoclinoidale, processus clinoideus anterior, processus clinoideus

posterior, arteria carotis interna anevrizmasi, tuberculum sellae menengiomasi

Anatomical knowledge about caroticoclinoid foramen and interclinoid bridges is important for
surgical approaches of this area’s pathologies especially in tuberculum sellae menengiomas and
aneurysms in terms of effectiveness and safety. This study investigates and shows the anatomic
structures of the area in 50 skulls.

Key words: Caroticoclinoid foramen, interclinoid bridges, anterior and posterior clinoid process,
aneurysm of internal carotid artery, tubeculum sellae menengiomas

afa tabani bir¢ok kemigin bir araya gelmesiyle olusur. Sfenoid kemik de

kafa tabaninda temporal ve oksipital kemiklerin éniinde yer alir. Processus

clinoideus anterior ile posterior arasinda uzanan interklinoid bagin kemik-
lesmesi sonucunda interklinoid kopriiler, processus clinoideus anterior ve medius
arasindaki birlesmeler sonucunda da foramen caroticoclinoidale olusur (1). Interk-
linoid kopriiler interklinoid ligamentin ossifikasyonu, interklinoid tenia (2,3), sella
bridge (4) veya interklinoid osseoz bridge (5) olarak da isimlendirilmektedir.

Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid ligamentin ligament6z ya da ke-
mik formu arteria carotis interna'nin intrakavernoz pargasinin anevrizma cerra-
hisinde (5,6) ve tuberculum sellae menengioma’larinin (7) cerrahisinde 6nem-
lidir. Processus clinoideus anterior’un alinmasi, sinus cavernosus igindeki ve
cevresindeki yapilarin ortaya konulmasinda onemli basamaklardan biridir. Bu
bolgenin noronal ve vaskiiler yapilarinin zarar gdrmesi sonucu ciddi komplikas-
yonlar ortaya ¢ikabilir. Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid képriilerin
varlig1, processus clinoideus anterior'un uzaklastirilmasini zorlagtirir ve ozellikle
bir anevrizmanin bulunmast durumunda komplikasyon riski artar (5).

Bu bolge cerrahilerinde basari oranini artirmak icin bu bélgenin anatomik
yapist detayli olarak bilinmeli, eger varsa processus clinoideus anterior, medius
ve posterior arasindaki kemiklesme tipi belirlenmeli ve buna gére cerrahi prose-
diir planlanmalidur.

Bu ¢alisgmadaki amag foramen caroticoclinoidale ve interklinoid képriilerin
goriilme sikligini, anatomisini, varyasyonlarini ve klinik 6nemini ortaya koyma-
ya ¢alismakur.
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Tablo 1. Foramen caroticoclinoidale’nin bilateral ve unilateral goriilme oranlari

Foramen caroticoclinoidale Sayi Oran
Unilateral 8 %16
Bilateral 7 % 14

Tablo 2. Keyes siniflandirmasina gore foramen caroticoclinoidale
tiplendirmesi

Foramen caroticoclinoidale tiplendirmesi Sayi Oran

komplet 9 %9

inkomplet 10 %10

kontakt 3 % 3
Materyal ve Metod

Bu calisma, A.U.T.E. Anatomi Anabilim Dalr'nda bulu-
nan 50 kafa iskeleti tabaninda (100 taraf) gerceklestirildi.
[lk asamada processus clinoideus anterior, medius ve poste-
rior incelenerek foramen caroticoclinoidale varligt gézlem-
lendi ve Keyes (8) siniflamasina gore komplet, inkomplet
ve kontakt olarak tiplendirmeleri yapildi:

1. Komplet tip: Kemik bir halka veya foramen varligs.

2. Inkomplet tip: Processus clinoideus anteriordan pro-
cessus clinoideus medius’a dogru bir kemik uzantst bulu-
nur, ancak bunlar birbirleriyle birlesmezler.

3. Kontakt tip: Processus clinoideus anterior ve medius
birbirine temas eder ancak kaynagmayarak aralarinda bir
aralik veya siitur bulunur.

Ikinci agamada interklinoid kopriilerin varligt tesbit
edildi. Unilateral ve bilateral tip olarak ayrimlart yapildi.
Bunlarin insidanslar1 gosterildi, komplet ve inkomplet ola-
rak siniflandirildi. Foramen caroticoclinoidale’nin ¢aplari
dijital kumpas kullanilarak 6l¢iildii, insidanslart hesaplan-

di. Olgiimler ayr1 iki arastirmaci tarafindan ayri ayr1 sagit-
tal ve transvers yonde yapilarak ortalamalari alindi.

Sonuclar

Yapugimiz calismada 8 kafa iskeleti tabaninda unila-
teral (%16), 7 kafa iskeleti tabaninda ise bilateral (%14)
olmak iizere toplam 15 kafa tabaninda (%15) toplam
22 adet foramen caroticoclinoidale varligini gozlemledik
(Tablo 1). Bu sonuglar Keyes skalasina (8) gore siniflan-
dirildi. 9 adet komplet tip (%9), 3 adet kontake tip (%3),
10 adet de inkomplet tip (%10) foramen caroticoclinoi-
dale (Sekil 1) varligt gozlemlendi (Tablo 2). Unilateral fo-
ramen caroticoclinoidale olgularinin 4’ti sag tarafta (%4),
3’1 sol tarafta (%3) idi. 8 adet anterior ve posterior kli-
noid proses arasinda komplet ve inkomplet kdprii varligt
saptandi. Bu interklinoid kopriilerin tiimiinde foramen
caroticoclinoidale ile birlikte oldugu goézlemlendi. Fora-
men caroticoclinoidale’lerin komplet koprii ile bilateral
birlikteligi 1 kafa iskeleti tabaninda saptanirken (Sekil 2 ve
3), inkomplet koprii ile bilateral birlikteligi 2 kafa iskeleti
tabaninda gozlendi, 1 kafa iskeleti tabaninda ise, foramen
caroticoclinoidale’lerin solda komplet, sagda ise inkomplet
koprii ile birlikteligi gozlendi. Processus clinoideus anteri-
or ve posterior arasinda komplet veya inkomplet kdpriiler
mutlaka bilateral komplet veya inkomplet foramen caroti-
coclinoidale ile birlikteligi mevcuttu.

Komplet foramen caroticoclinoidale’lerin ortalama gap:
sag tarafta 5.48+0.56 mm, sol tarafta ise 5.46+0.62 mm
olarak 6lgiildii. Inkomplet foramen caroticoclinoidale‘lerin
ortalama ¢ap1 sag tarafta 3.62+0,61, sol tarafta ise 3.08+0.74
mm olarak dlciildii.

Tartisma

Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid kopriile-
rin varligt anatomik yapiyr degistirerek bélge yapilarini
tanimada cerraha zorluk ¢ikarabilir. Komgu yapilara bast

Tablo 3. Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid kopriilesmeler. insidans ¢alismalarinin karsilagtinimasi

Tarih Sayi Foramen caroticoclinoidale Interklinoid kdprilesmeler
Unilateral Bilateral Total
Keyes 1935 2187 - - %27.46 %8.68
Inoue ve ark. 1990 50 11 (%22) 7 (%14) 18 (%36) 2 (%4)
Deda ve ark. 1992 44 6 (%13,63) 7(%15,91) 13 (%29,54) 2 (%4.54)
Lee ve ark. 1997 73 %15.7 %1.4 %17.1 -
Erturk ve ark. 2004 171 41 (%23,98) 20 (%11,69) 61 (%35,67) 14 (%8,18)
Mevcut ¢alisma 2006 50 8 (%16) 7 (%14) 15(%30) 2 (%4) Komplet

ayrica 2 (%4) inkomplet
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Sekil 1. inkomplet tip foramen caroticoclinoidale; FCC: foramen

caroticoclinoidale, DS: dorsum sellae; ST: sella turcica; CO: canalis opticus;
A: processus clinoideus anterior; B: processus clinoideus medius

Sekil 3. Foramen caroticoclinoidale’lerin komplet interklinoid képriilesme
ile bilateral birlikteligi (yandan goériinis); *komplet interklinoid
koprulesme; FCC: foramen caroticoclinoidale, CO: canalis opticus;

A: processus clinoideus anterior; B: processus clinoideus medius;

C: processus clinoideus posterior

yapan ve gorils alanini daraltan bu yapilarin uzaklagtiril-
mast esnasinda da komplikasyon olabilir. Proksimal arteria
carotis interna anevrizmasi veya tuberculum sellae me-
nengioma cerrahisinde processus clinoideus anterius'un
alinmasi sinus cavernosus’un iist kismindaki anatomik
yapilarin gozlemlenmesindeki en onemli basamaklardan
birisidir. Processus clinoideus anterior’un kemik dansitesi
cok varyasyon gosterir. Bazen pnomotize bir kemik sek-
linde, bazen de drill kullanmay1 gerektirecek kadar sert bir
kemik seklinde olabilir. Bu islem sirasinda arteria carotis
interna’ya ve nervus opticus’a yakin komguluktan dolay:
bu yapilara zarar vermekten kaginilir. Bunun yani sira bir
foramen caroticoclinoidale veya interklinoid koprii varli-
ginda, processus clinoideus anterior'un alinmast daha da
zor ve komplike bir hal alir. Cerrahi planlanmasinda bu

Sekil 2. Foramen caroticoclinoidale’lerin komplet interklinoid képrilesme
ile bilateral birlikteligi (Ustten goriinus); *komplet interklinoid kdprilesme;
FCC: foramen caroticoclinoidale, DS: dorsum sella; ST: sellae turcica; TS:
tuberculum sellae; CO: canalis opticus; A: processus clinoideus anterior;

B: processus clinoideus medius; C: processus clinoideus posterior;

D: komplet interklinoid kdprilesme altinda olusan foramen;

E: inkomplet tip foramen caroticoclinoidale

kadar 6nemli yapilar olmasina ragmen mevcut literatiirde
foramen caroticoclinoidale ve interklinoid ligamentin ke-
miklesmesinin normal varyasyonlar1 hakkinda bilgiler bu-
lunurken, birliktelikleri ile ilgili detaylt anatomi bilgisinin
olmamast bir eksikliktir.

Foramen caroticoclinoidale varligi ile ilgili yapilan ca-
lismalar ve kargilagtirmali sonuglart Tablo 3’te sunulmus-
tur. Keyes (8) foramen caroticoclinoidale varligini %27,46,
Inoue %36, Deda (9) %14,77, Lee (10) %17,1, Ertiirk
(11) %20,51, oraninda bulmustur. Bizim calismamizda
diger calismalara yakin degerlerde ve %30 oraninda bu-
lunmustur.

Keyes (8) 2187 kafa iskeleti tizerinde yapugi calisma
sonrasinda foramen caroticoclinoidale’leri 3 tipe ayirmustur.
Mevcut ¢alismanin Keyes (8) skalasina gore siniflandirma-
sinda 9 adet komplet tip, 3 adet kontakt tip, 10 vakada da
inkomplet tip foramen caroticoclinoidale varligini gézlem-
ledik (Tablo 2 ). Bu sonuglar daha 6nce yapilan ¢alismalar-
la uyumlu olarak bulunmustur.

Interklinoid képriilerin varligint Inoune (5) %4, Keyes
(8) %8, 68, Deda (9) %4,54, Ertiirk (11) %4, 14 Ozdog-
mus da %12 (12) oraninda bulundugunu bildirmektedir.
Bizim calismamizda da interklinoid képriileri %8 (%4
komplet, %4 inkomplet) oraninda bulduk. Bizim ¢alis-
mamizda ayrica foramen caroticoclinoidale ile interklinoid
kopriilerin birlikte bulunma siklig1 incelenmistir. Arastur-
mamizda inkomplet képriilerin, komplet interklinoid kép-
ritlere gore daha yiiksek oranda oldugu tespit edilmistir.

Camp (13) yapugi X-ray serisinde ossedz interklinoid
ligament varligiin %5 olarak bulundugunu rapor etmis-

M. Ozdemir, G. Kahilogullari, A. Cémert ve ark.
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tir. Platzer (3) 220 kuru kafa iizerinde calismis ve vaka-
larinin %5,9’unda sella képriilerinin varligini gézlemistir.
Platzer (3) yaptigt calismada %25 oraninda arteria karotis
interna’nin sinus cavernosus’u gegerken sella kopriisii tara-
findan gerildigini belirtmektedir.

Ossifikasyon yasla bagimli fizyolojik bir durumdur, an-
cak interklinoid ligament ossifikasyonunda bu fakt6riin rol
aldig1 kesin olarak s6ylemek miimkiin degildir. Kier (14)
ossedz interklinoid ligamentin gelisimsel bir anomali oldu-
gunu infant kafa iskeletlerinde ve fotusda yapmus olduklart
calismalarda gostermiglerdir. Sonug olarak sella turcicadaki
kopriilerin ve bu birlesmelerin hayatin erken dénemlerinde
kartilaj yapilardan gelismekte olduklart ve erken ¢ocukluk
déneminde de kalsifiye olduklari belirtilmistir (2).

Processus clinoideus anterior, medius ve posterior ara-
sindaki koépriiler, her nérosiriirjiyen tarafindan bilinmesi
gereken onemli anatomik yapilardir. Bu képriilerin varligt
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Epidermoid carcinoma of the subungual area is a rare variant of the tumours of the nail bed, and
may mimic infectious diseases. Different histological variants of subungual tumours including
pleomorphic fibroma, chondroma, glomus tumour, perineurinoma, and melanoma have been re-
ported (1-5). Only 12 cases of subungual squamous carcinoma have been reported to date (6-17).
We hereby present a case of subungual invasive epidermoid carcinoma that has previously been
treated as paronychia leading to a delay in diagnosis and treatment. Patient’s informed consent has
been taken for this case report.

Key words: subungual, epidermoid, squamous, carcinoma

Tirnak altinda lokalize epidermoid karsinom tirnak yatagi timdérlerinin oldukga nadir gorilen bir alt
tipidir ve infeksiyoz hastaliklar taklit edebilir. Tirnak altinin pleomorfik fibroma, kondroma, glomus
timord, perindrinoma ve melanoma gibi degisik histolojik alt tipleri bildirilmistir (1-5). Ginlim{ize
kadar sadece 12 subungual yassi hiicreli karsinom olgusu bildirilmistir (6-17). Bu bildiride paronisi

tanisi ile tedavi edilerek tani ve tedavide gecikmeye neden olunmus bir subungual invaziv epider-
moid karsinom olgusu sunulmustur. Olgu sunumu igin hastadan sé6zel onay alinmistir.

Anahtar sézciikler: tirnak alti, epidermoid, skuaméz, karsinom

Case Report

A 73 years old male presented in our department with a dystrophic lesion on
his left thumb nail persisting for 16 years (Figure 1). He was previously treated
with local antibiotics, and repeated curettages. Incisional biopsy performed at
another medical centre revealed epidermoid carcinoma. Preoperative screening
with chest x-ray and abdominal ultrasound was normal. An ipsilateral axillary
lymph node with a diameter of 1.7 centimetres and possible reactive features
was detected by axillary ultrasound. Preoperative x-ray of the terminal phalanx
was normal. Interphalangeal amputation combined with axillary lymph node
dissection was applied.

Macroscopic examination showed a 3x2.5x2 cm, terminal phalangeal am-
putation material, with a 1.7x0.8 cm deformated nail, and a 1.5x1 ¢cm creamy-
white, irregular area on nail plate. Skin, bone, and interarticular surgical margins
were studied. Nail and bone were kept for 30% acid processing.

Microscopic features were, subepithelial, invasive, solid tumoral tissue re-
lated to multilayered squamous epithelia consisting of atypical epithelial cells
with vesicular, hyperchromatic nucleus, marked nucleoli, and eosinophilic cy-
toplasm.

On histological examination, the tumour included irregular nests of epidermal
cells that proliferate downward to dermis (Figure 2; 40x, haematoxylin-eosin).
The invading tumoral tissue was composed in varying proportions of normal and
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Figure 1. The initial appearance of the dystrophic lesion on the
patient’s left thumb.

Figure 2. On histological examination, the tumour included
irregular nests of epidermal cells

Figure 3. HMWCK (High Molecular Weight Cytokeratin)
(Neomarkers, 0.5 ml) staining was positive (40x).

atypical squamous cells, where areas of basal membrane de-
struction were detected. Histochemical staining with PAS
(Periodic Acid Schiff) was negative. Immunohistochemi-
cal staining with collagen type IV, and laminin were nega-
tive, but HMWCK (High Molecular Weight Cytokeratin)
(Neomarkers, 0.5 ml) staining was positive (Figure 3; 40x).
The overlying nail (often acid processing) was invaded
by the tumour (Figure 4; 40x, haematoxylin-eosin). The
bony structures were not destructed by the tumour, and all
surgical margins were clear. No evidence of metastasis was
found in 15 lymph nodes dissected from axilla.

In the postoperative period, the case followed an un-
complicated course, and was discharged on the postopera-
tive 9* day.

Discussion

Squamous cell carcinoma (SCCa) of the nail bed is a
rare entity. Slowly growing forms when combined with
subtle signs and reluctance of the physician or the patient
might result in a delay of the appropriate treatment. The
nail plate is a physical barrier and a patient’s resistance to
its removal is a physiological barrier to the recognition and
treatment of a tumour arising in the nail bed.

Figure 4. The overlying nail (after acid processing) was invaded
by the tumour (40x, haematoxylin-eosin).

Odur case experienced a 16-year delay due to inadequate
diagnosis, which might be a result of inadequate biopsy
specimens, and repeated curettages. Fleckman reported a
similar case of epidermoid carcinoma of the nail bed that
has been treated as chronic paronychia for 14 years (8). A
40-year delay has also been reported in the literature (10).
Dobson and co-workers have also reported a case of squa-
mous carcinoma arising in a psoriatic nail bed, challenging
diagnosis, and therapeutic options (15).

Squamous cell carcinoma of the nail bed usually affects
older age groups, with male dominancy, and occurs in both
thumbs and fingers. In the past, it has been associated with
radiation exposure, especially among dentists and physi-
cians (8). Our patient was a farmer, and had no previous
history of radiation exposure.

The appearance of a subungual tumour is non-diag-
nostic. For this reason exploratory nail plate removal with
biopsy of the nail bed has been recommended, not only for
epidermoid carcinoma, but also for other subungual tu-
mours (9). In order to obtain better results, Mikhail stated
that a longitudinal incision through the suspected tumour
down to the periosteum provides the best adequacy (7).
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The possibility of malignancy must be encountered
among patients with persistent nail abnormality, especially
elder male patients, those with a history of previous radia-
tion exposure (8). This arises the importance of anamnesis
in correct diagnosis.

In general the presence of a large exophytic mass lo-
cated at the distal portion of the finger suggests the clini-
cal diagnosis of a squamous carcinoma or an inflammatory
process like pyogenic granuloma. Subungual SCCa is usu-
ally located at the sulcus of the nail, and presents as a mass
under the distal lateral edge of the nail, and a long term
history of several years is present. Though, pyogenic granu-
loma is not a specific subungual lesion. It usually presents
as a granulation tissue, the course is usually short, and a
history of injury is commonly noted (18). Some patients
attribute the onset of their tumors to trauma, but more

References

1. Hsieh Y], Lin YC, Wu YH et al.Subungual pleomorphic fibroma. J
Cutan Pathol. 2003;30:569-571.

2. Bostanci S, Ekmekci P, Ekinci C et al. Subungual osteochondroma:
a case report. Dermatol Surg. 2001;27:591-593.

3. Tomak Y, Akcay I, Dabak N et al. Subungual glomus tumours
of the hand: diagnosis and treatment of 14 cases. Scand ] Plast
Reconstr Surg Hand Surg. 2003;37:121-124.

4. Baran R, Perrin C. Subungual perineurioma: a peculiar location. Br
J Dermatol. 2002;146:125-128.

5. O’Leary JA, Berend KR, Johnson JL et al. Subungual melanoma.
Review of 93 cases with identification of prognostic variables. Clin
Orthop. 20005(378):206-212

6. Shapiro L, Baraf CS. Subungual epidermoid cancer and
keratoacanthoma. Cancer 1970;25:141-152.

7. Mikhail GR. Subungual epidermoid carcinoma. ] Am Acad
Dermatol 1984;11:291-298.

8. Fleckman P, Bernstein G, Barker E. squamous cell carcinoma of the
nail bed treated as chronic paronychia and wart for fourteen years.
Cutis 1985;36:189-191.

9. Shelley ED, Shelley WB. Exploratory nail plate removal
as a diagnostic aid in painful subungual tumours: glomus
tumour, neurofibroma, and squamous cell carcinoma. Cutis

1986;38:310-312.

probably when the lesions are injured they do not heal,
and are therefore noticed. The probability of a subungual
malignancy should be considered if there is pigmentation
of the nail bed, persistent onychia, paronychia, or chronic
granulation of the nail bed, unexplained splitting, crack-
ing, or displacement of the nail bed or persistence of a le-
sion after damage to the nail. If a lesion has not changed
remarkably after induction of a treatment for 4 to 6 weeks,
it should be biopsied by removing the nail, and taking ad-
equate amount of the mass. The biopsy specimen would
better include central and peripheral areas of the lesion be-
cause skin cancers might have a lateral growth phase, which
might be distinguished with a benign_lesion. Whether if
the possibility of malignancy was considered for our pa-
tient, and adequate material was obtained for diagnosis, he
might have been treated years ago.

10. Hale LR, Dawber RPR. Subungual squamous cell carcinoma
presenting with minimal nail changes: a factor in delayed prognosis?
Aust ] Dermatol 1998;39:86-88.

11. Betti R, Vergani R, Inselvini E et al. Guess what! Subungual
squamous cell carcinoma mimicking chronic paronychia. Eur ]
Dermatol. 2000;10:149-150.

12. Yip KM, Lam SL, Shee BW et al. Subungual squamous cell carcinoma:
report of 2 cases. ] Formos Med Assoc. 2000;99:646-49.

13. Ryu ]S, Cho JW, Moon TH et al. Squamous cell lung cancer with
solitary subungual metastasis. Yonsei Med J. 2000;41:666-668.

14. Obiamiwe PE. Subungual squamous cell carcinoma. Br J Plast
Surg, 2001;54:631-632.

15. Dobson CM, Azurdia RM, King CM. Squamous cell carcinoma
arising in a psoriatic nail bed: case report with discussion of
diagnostic difficulties and therapeutic options. Br ] Dermatol.
2002;147:144-149.

16. Yaparpalvi R, Mahadevia PS, Gorla GR et al. Radiation therapy
for the salvage of unresectable subungual squamous cell carcinoma.
Dermatol Surg. 2003;29:294-296.

17. Dominguez-Cherit ], Garcia C, Vega-Memije ME et al. Pseudo-
fibrokeratoma: an unusual presentation of subungual squamous
cell carcinoma in a young girl. Dermatol Surg. 2003;29:788-789.

18. Linares MD, Hardisson D, Perna C. Subungual malignant
melanoma of the hand: unusual clinical presentation. Scand J Plast

Reconstr Surg Hand Surg 1998;32:347-350.

A. Celik, R. Cetin, I. Pak, A. Cetin

181



CERRAHI BiLIMLER / SURGICAL SCIENCES

Olgu Bildirisi / Case Report

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuasi 2006; 59:182-185

Bir nekrotizan lenfadenitis nedeni;
Kikuchi-Fujimoto hastaligi

A cause of necrotizing lymphadenitis Kikuchi Fujimoto Disease

Resit Dogan Koseoglu', Mehmet Gliven?, Nurper Onuk Filiz'

'Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dall, Tokat

2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun
Bogaz Anabilim Dali, Tokat

Gelis tarihi: 25.07.2006 e Kabul tarihi: 25.09.2006

Yazisma adresi

Resit Dogan Késeoglu

Gaziomanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali,

60100 Tokat

Tel :(356) 21295 00/1180
Faks :(356) 2133179

E-posta : residdogan@hotmail.com

Farkli nedenlerden kaynaklanan nekrotizan lenfadenopatiler ile patoloji rutin pratiginde karsi-
lagilmaktadir. Ulkemizde nadir olarak gériilen bir nekrotizan lenfadenitis olan Kikuchi-Fujimoto
Hastaligi (KFH)'na daha cok Uzak Dogu Asya'da rastlaniimaktadir. Kadinlarda 2 kat daha sik go-
rildigu rapor edilen KFH daha cok servikal lenfadenomegali ve Ust solunum yolu enfeksiyonu
belirtileri ile kendisini belli etmektedir. Lokopeni, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ve se-
dimentasyon ytiksekligi laboratuar bulgularidir.

Onbes giindiir ates, halsizlik, bogaz ve eklem agrilari ile merkezimize bagvuran 38 yasinda erkek
hastamizda sedimentasyon 40mm/saat ve karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik saptandi. Ay-
rica fizik muayenede sol servikal bolgede multiple lenfadenopatilerin varligi nedeni ile lenf dii-
glmu insizyonel biyopsi islemi yapildi. Biyopsinin degerlendirilmesinde yaygin nekroz alanlari ile
lenfoblastik ve histiositik hiicre infiltrasyon alanlari ve yaygin nekrotik debris izlendi. Polimorfo-
nukleer I6kositik infiltrasyon goriilmedi. Bu bulgular temelinde olgumuz nekrotizan lenfadenitis-
KFH hastaligi ile uyumlu olarak rapor edildi.

Etiyolojisi bilinmeyen, kendi kendini sinirlayan bu hastalik, histopatolojik incelemede lenfoma ile
karisabilir. Bu nedenle benign lenfadenopatilerin ayirici tanisinda KFH'nin hatirlanmasi gerekir.

Anahtar sozciikler: Nekrotizan lenfadenitis, Kikuchi-Fujimoto hastaligi

Necrotizing lymphadenopathies arised from the different causes could be encountered in the
routine surgical histopathology practice. Kikuchi-Fujimoto disease (KFD) rarely seen in our coun-
try is a necrotizing lymphadenitis and frequently encountered in Far East Asia. The women are af-
fected by KFD, two times more frequently. KFD are clinically presented with lymphadenomegaly
and findings of upper respiratory tract infection. Leukopenia, elevated liver function tests and
high erythrocyte sedimentation rate are laboratory findings of KFD.

A thirty-eight years old male patient was admitted to our center with fever, weakness, sore throat
and arthralgia during the previous fifteen days. Erythrocyte sedimentation rate was 40 mm/h and
liver function tests were in high values. The lymph node inscional biopsy was performed due to
the presence of multiple lymphadenopathies in the left cervical region on physical examination.
In evaluating of the biopsy, extensive necrosis areas, lymphoblastic and histiocytic cell infiltra-
tions were observed. Polymorphonuclear leukocyte infiltration was seen. On the basis of these
histopathological findings, our case was reported as “necrotizing lymhadenitis”-KFD.

This self limited disorder with unknown etiology could be misdiagnosed as lymphoma on his-
topathological examination. For this reason, KFD should be kept in mind in differential diagnosis
of benign lymphadenopathies.

Key words: Necrotizing lymphadenitis, Kikuchi-Fujimoto disease

ikuchi Fujimoto hastaligi (KFH) ilk kez 1972°de Japonyada Kikuchi ve
Fujimoto tarafindan tanimlanmustr (1,2). Uzak Dogu Asya iilkelerinde
daha siklikla goriilen nadir bir hastaliktr (3-5). Diinyanin diger bolge-
lerinde de seyrek olarak rapor edilmistir (4). Hastalik nekrotizan lenfadenitis,
Kikuchi hastalig, histiositik nekrotizan lenfadenitis gibi farkl isimler ile anil-
maktadir (4). Hastalik iilkemizde nadirdir (5).
Ates, halsizlik, eklem agrilari, gece terlemeleri ve boyunda sislik sikayeti ile
merkezimize gelen 38 yasindaki erkek hastamizda yapilan lenf diigiimii biyop-
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Sekil 3. Nekroza komsu sahalarda immunoblastik hticre infiltrasyonu
(HE, X30).

sisinin degerlendirilmesi ile tanisint koydugumuz Kikuchi-
Fujimoto hastaligini burada takdim ediyoruz.

Olgu Sunumu

On bes giin siiren ates, halsizlik ve bogaz agrist sika-
yetleri ile Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak
Burun Bogaz poliklinigine bagvuran 38 yasindaki erkek
hasta 15 giindiir amoksisilin-klavulonat, siprofloksasin ve
parasetomol preperatlari kullandigini, 6zellikle paraseto-
molu kullandiktan sonra gegici olarak atesinin diistigiini
fakat sonra yeniden yiikseldigini diger sikayetlerinde bir
diizelmenin olmadigini ifade etti. Eklem agrilari, istahsiz-
lik ve kilo kayb: tanimlayan hastanin fizik muayenesinde
boyun sol tarafta multiple lenfadenopatiler ve hepatome-
gali saptandi. Hastanin sedimentasyon hizit 44 mm/h, sen-
sitif CRP 38,6 mg/l (normal deger; 0-5 mg/l), romatoid
fakedr 9,5 IU/ml (normal deger; 0-15 IU/ml), ALT 64 U/l
(normal deger 20-55 U/l), GGT 91 U/I (normal deger 5-

v 2! A%, L o TP

Sekil 2. Nekroz alanlarinda yaygin karyorektik debris varligi (HE, X10).

85 U/l), LDH 323 U/l (normal deger; 100-200 U/I) olarak
saptandi. Hastanin periferik yaymasinda nétrofili (%71,4)
ve eozinopeni (%0,2) mevcut idi. Hastada C-ANCA ve he-
terofil antikor negatif idi. Balgamda AARB saptanmadi.
Boyun ultrasonografisinde (USG) sol tarafta anterior
tiggende 8x4 mm, posterior tiggende 20x9 mm ve anterior
tiggende 29x10 mm boyutlarinda multiple lenfadenopati-
ler saptandi. Baun USG'de karaciger longitudinal uzunlu-
gu 183 mm olarak saptanarak grade II hepatosteatoz ile
uyumlu olacak sekilde karaciger boyutunda artma rapor
edildi. Ayrica dalak anteroposterior boyutu 125 mm olarak
ol¢iiliip minimal derecede artmis oldugu yorumu yapildi.
Olgunun antibiyoterapiye ragmen diizelmeyen semp-
tomlar1 ve boyundaki lenfadenopatileri nedeni ile sol bo-
yun posterior servikal tiggendeki lenf diigiimiinden yapi-
lan insizyonel biyopsisi Patoloji Anabilim Dalrnda histo-
patolojik olarak degerlendirildiginde ozellikle parakortikal
alanlarda geografik koagiilasyon nekrozu alanlari (Sekil 1)
icinde yaygin karyorektik debris varligi (Sekil 2) ile nek-
roz alanlart kenarlarinda fokal yogun olarak histiositik,
immiinoblastik (Sekil 3) ve daha seyrek olmak tizere plaz-
mositik hiicre infiltrasyonlar: dikkati ¢ekti. Lenf diigiimi
normal yapist kismen korunmus 6zellikte idi. Arada reakeif
hiperplastik 6zellikte germinal merkez formasyonlari mev-
cut idi. Nekroz alanlarinda ve gevresinde polimorfoniikleer
I6kositler izlenmedi. Bulgular nekrotizan lenfadenitis ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Parafin kesitlerde immiino-
histokimyasal olarak gergeklestirilen EBV-LMP analizinin
sonucu negatif idi. Klinik ile bulgular korele edildiginde
olgunun Kikuchi-Fujimoto hastalig1 ile uyumlu olarak de-
gerlendirilmesine karar verildi. Antibiyotik tedavisi kesilen,
antipiretikler ile destek tedavi saglanan ve istirahat verilen
hastanin semptomlar1 1 hafta i¢inde azalma gosterdi. Ate-
si kontrol altina alinan, eklem agrilari ve halsizligi biiyiik
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olctide gegen hasta kontrol altinda tutulmaya devam edil-
mektedir.

Tartisma

KFH’nin patogenezi tam olarak anlagilamamakla bir-
likte etiyolojisinde viral ajanlar, degisik antijenlerin tetigi-
ni ¢ektigi hiperimmiin yada otoimmiin mekanizmalar ile
apopitozisin rol aldigy ileri siiriilmektedir (4,5). Viral etiyo-
loji tizerinde siklikla durulmus olup ozellikle Herpes viriis
ailesi yaygin bicimde aragtirilmigtir (3). Ancak hem sero-
lojik, hem molekiiler diizeyde yapilmis calismalarda miin-
ferit pozitiflikler disinda viral etiyoloji kanitlanamamis-
ur. Ancak hastaligin antibiyoterapiden fayda gormemesi,
kendiliginden sinirlanmasi, iist solunum yolu infeksiyonu
belirtileri ve viral hastaliklarda goriilen karakterde atesin
goriilmesi viral etiyolojiyi yine de giindemde tutmaktadir
(3,4). Yine bazi immiinohistopatolojik ve molekiiler ¢alis-
malarda lenf diigiimlerindeki lenfoblastik hiicre infiltras-
yonunun agurlikli olarak T-lenfosit (6zellikle CD8 pozitif T
lenfositler) 6zelliginde olmasi (4,6), bir KFH hastaligt ol-
gusunda lenf diigiimiindeki histiositlerde alfa-interferonun
saptanmast (7), bir baska olguda EBV viral genomunun
periferal mononiikleer hiicrelerde saptanmasi (8), HIV ve
HTLV-1 pozitif nadir bazi olgularda KFH hastaliginin ta-
nimlanmis olmast (9) ve ayrica Parvoviriis B 19 infeksiyo-
nunun bir KFH olgusunda gézlenmesi (10) viral etiyoloji-
nin tartismali da olsa sorgulanmaya devam etmesine neden
olan caligmalardan bir kisminin sonuclaridir.

Ulerastriiktiirel ¢alismalar ile SLE ve KFH hastalig ol-
gularinin lenfosit, histiosit ve endotel hiicrelerinde benzer
tubuler retikiiler yapilarin varligina dikkat ¢ekilmektedir
(11). Bazt otorler KFH nin viriis ile infekte transforme
lenfositlerin tetikledigi kendiliginden sinirlanan bir otoim-
miin hastalik oldugu hipotezini gelistirmislerdir (12).

KFH’da hiicre 6liim mekanizmalari literatiirde yaygin
bicimde calisiilmamistir. Oshima ve ark.’nin caligmasinda
proliferasyon gosteren CD8+ T lenfositlerin, Fas ve perfo-
rine aracili apopitozis siirecinde nekroza yol agan ve nek-
roza ugrayan hiicreler olarak rol oynadiklarini ve KFH’nin
patogenezinde apopitozosin yer alabilecegini rapor etmis-
lerdir (13).

Kadinlarda erkeklere gére daha siklikla goraldagi bil-
dirilen KFH 6zellikle geng adult kadinlarda rapor edilmek-
tedir (3-5). Son raporlarda ise erkek kadin oraninin 1/1’e
yaklastgi belirtilmektedir (14,15).

Akut yada subakut grip benzeri bir baslangica sahip
olan hastalik 2-3 haftalik bir zaman periyodu tizerinde ge-
lismektedir. Ates olgularin %30-50sinde lenfadenopatiye
eslik etmektedir. Gece terlemeleri, ishal, kusma, bogaz ag-
r1st, kilo kaybu, istahsizlik, miyalji rastlanan diger bulgular-

dir. Karakteristik ve en siklikla rastlanan bulgu 6zellikle
posterior servikal tiggende lokalize lenfadenopatidir (4,5).
Olgularin ¢ok biiyiik kisminda lenfadenopati tek bir bél-
gede saptanir iken nadir de olsa yaygin lenfadenopati rapor
edilmigtir (4,5). Hepatosplenomegali siktur (16). Ancak
ekstranodal tutulum literatiirde nadir olarak rapor edilmis-
tir (16,14).

Laboratuar bulgulari olarak 16kopeni, transaminazlar-
da yiikselme, eritrosit sedimentasyon hizinda arus dikkati
cekmektedir (4,5). Sedimentasyondaki artig genelde hafif
yada orta derecededir.Periferik kanda atipik lenfositlere
rastlanabilir (15).

Hastalik bir ka¢ ayda kendini sinirlayan ozellikte ol-
makla birlikte ilerleyen hatta fatal seyirli nadir olgular ra-
por edilmistir. Niiks % 3-4 oraninda goriilebilir (16).

Sunmakta oldugumuz olgu daha ¢ok iist solunum yolu
infeksiyonu belirtileri ile hastaneye bagvurmustur. Sedi-
mentasyonu 40 mm/h olarak 6l¢iilmiis, karaciger transa-
minazlarinda da yiikseklik saptanmugtir. Olgumuzda lenfa-
denopati servikal bolgede ancak multiple olarak mevcut idi.
Olgumuzda ayrica hepatosplenomegali saptandi. Olgumuz
cogu klinik ve laboratuar 6zelligi ile literatiirde sunulmusg
olan olgularla benzer idi.

Kesin tani i¢in lenf diiglimii eksizyonel yada insizyonel
biyopsisi gereklidir. Lenf diigiimii aspirasyon sitolojisinin
duyarliligt %56,25 olarak rapor edilmistir (17) . Yanlis tani
orani %40 olarak belirtilmis ve en ¢ok non-Hodgkin len-
fomalar ile karisma riskinin bulundugu bildirilmistir (16).

Hastaligin histopatolojik karakteristik 6zelligi lenf dii-
giimii normal yapisint kismen distorsiyone eden parakorti-
kal alanlarda geografik nekroz, karyorektik debris ve poli-
morfoniikleer lokositlerin eslik etmedigi histiositler ve im-
miinoblastlardan olugan selliiler infiltrasyondur. Mitozlar
sik olarak izlenir. Ozellikle immiinoblast ve lenfoblastlarin
yogun oldugu sahalarda sik mitotik aktivite non-Hodgkin
lenfoma yanlis tanisina neden olabilir. Belirgin hiicresel
atipi ve monomorfik goriiniimiin olmamasi ile lenfoma-
dan ayirim miimkiin olmaktadir (4,5). Izlenen lenfositlerin
biiyiik kism1 T-lenfositlerdir. Ozellikle CD8+ T-lenfositler
CD4+ T-lenfositlere gore daha baskin olarak izlenmislerdir
(14). Lenfoma ile ayirimda yardimcr bir diger parametre
de T-hiicre reseptér rearanjmaninin olmamast ile lenfoma
tarusinin ekarte edilmesi gosterilmektedir (18).

Bir diger ayirici tani sorunu SLE ile yaganmaktadir. Yay-
gin nekroz ve karyoreksizin SLE'de de var olmasina ragmen
plazma hiicre infiltrasyonunun yogun olarak izlenmesi
ve hematoksilen cisimlerinin varligt SLE yoniinde olgu-
nun degerlendirilmesi i¢in 6nemli bulgulardir (16). Kedi
turmugy hastaligr ile de karisabilme potansiyeli mevcuttur.
Ancak nekrozlar ¢evresinde histiositlerin palizatlanma gos-
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termesi ve polimorfoniikleer 16kositlerin yaygin bicimde
nekroz alanlari icinde goriilmesi kedi tirmigi hastaligin
destekleyen bulgulardir. Tiiberkiiloz lenfadenitisi kendini
karakteristik kazeifikasyon nekrozu gosteren epiteloid gra-
niilomlar ve Langhans tipi dev hiicreleri ile belli etmesine
ragmen yaygin nekroz ve selliiler debris gosteren olgularda
dikkatli olunmasi 6nemlidir (5).

Olgumuzda da yaygin geografik nekroz alanlari ile yay-
gin karyorektik debris izlendi. Nekroz etrafinda genis fokal
alanlar halinde izlenen immiinoblastik/lenfoblastik ve his-
tiositik hiicre infiltrasyon alanlarinda sik olarak mitozlarin
izlenmesi bir lenfoma infiltrasyonu ihtimaline karg1 uyarici
olmusgtur. Ancak atipinin belirgin olmamasi, monomorfiz-
min izlenmemesi ve karakteristik diger histopatolojik bul-
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